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I. Einleitung      
 1 
1 EINLEITUNG 
Sehnenerkrankungen zählen zu den häufigsten orthopädischen Erkrankungen beim sportlich 
genutzten Pferd. Bei Rennpferden wird die Inzidenz mit bis zu 46 % angegeben (WILLIAMS et al. 
2001), wobei die Mehrzahl der Erkrankungen die oberflächliche Beugesehne (OBS) betreffen 
(GOODSHIP et al. 1994; PATTERSON-KANE et al. 1998b). Die Rekonvaleszenzzeiten betragen 
abhängig von der Defektgröße zwischen 3 und 24 Monaten (GILLIS 1996). Nur 20-60 % der 
betroffenen Pferde kehren überhaupt wieder in den Sport zurück (SILVER et al. 1983; 
BRAMLAGE und HOGAN 1996; OIKAWA und KASASHIMA 2002). Insbesondere größere 
Defekte heilen häufig unter Ausbildung eines mechanisch schwächeren Ersatzgewebes, welches für 
Wiederverletzungen prädisponiert ist. So beträgt die Rezidivrate bei Rennpferden bis zu 43 % 
(DYSON 2004). Sehnenverletzungen stellen auch in der Humanmedizin ein häufiges 
orthopädisches Problem dar. Bei 30-50 % aller Sportverletzungen und fast der Hälfte aller 
berufsbedingten Erkrankungen handelt es sich um solche überlastungsbedingten 
Sehnenerkrankungen (KANNUS 1997; NAKAMA et al. 2006). Die häufigsten Erkrankungen 
betreffen die Achillessehne, die Patellarsehne und die Rotatorenmanschette der Schulter 
(MAFFULLI et al. 1998). Lange krankheitsbedingte Ausfälle sind auch hier die Folge.  
Zahlreiche chirurgische, medikamentöse und physikalische Therapiemaßnahmen wurden bei der 
Behandlung von Sehnenerkrankungen eingesetzt. Dabei sind die Ergebnisse nicht einheitlich oder 
überwiegend unbefriedigend. Ein Grundproblem ist die unzureichende Kenntnis von Ätiologie, 
Pathogenese und der Heilung von Sehnenerkrankungen. Mit wachsendem Kenntnisstand wäre ein 
gezielteres Eingreifen bei unterschiedlichen Arten und in unterschiedlichen Stadien der Erkrankung 
möglich. Ziel muss es sein, eine vollständige Regeneration des Sehnengewebes zu induzieren, statt 
einer reparativen Gewebeantwort, die zur Ausbildung von Narbengewebe führt. In modernen, auf 
zellulären und Wachstumsfaktoren basierenden Therapeutika wird hierfür ein großes Potential 
gesehen. Neben ACP (Autologous Conditioned Plasma) und PRP (Platelet Rich Plasma) sind 
Stammzellen unterschiedlicher Herkunft der Schwerpunkt aktueller Untersuchungen. Zur 
Erforschung von Wirkpotenz und –mechanismus werden Tiermodelle benötigt, die einheitliche, 
standardisierte Untersuchungsbedingungen mit einer möglichst realistischen Simulation der 
natürlichen Erkrankung bieten. Solche Modelle können weiterhin zur Aufklärung von Ätiologie und 
Pathogenese der Erkrankung dienen. 
Ziel dieser Arbeit ist es, ein zeitgemäßes Tiermodell zu entwickeln, das die Untersuchung moderner 
Therapeutika für den Einsatz in der Pferdemedizin ermöglicht. Dazu ist die Arbeit in zwei 
Schwerpunkte gegliedert. Ein Hauptziel ist die umfassende Analyse vorhandener Sehnendefekt-
Modelle unter Einbeziehung aller relevanten Arbeiten. Das zweite Hauptziel ist die eigene 
Modellentwicklung, aufbauend auf den Erkenntnissen aus der Literaturauswertung. Es soll sich 
dabei um ein Großtiermodell mit einer zentralen Läsion handeln, da beim Pferd häufig zentrale 
Defekte (Core Lesions) in der mittleren Metakarpalregion der OBS auftreten  (WILMINK et al. 
1992; SMITH und WEBBON 1996; PATTERSON-KANE et al. 1998a).  
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Im einleitenden Literaturteil wird auf morphologische und biomechanische Besonderheiten des 
Sehnengewebes eingegangen, welche die besondere Disposition für die Entstehung von 
Tendinopathien beim Pferd begründen. Es folgt eine kurze Darstellung der Charakteristik, 
Ursachen, Entstehung sowie des Verlaufs von Sehnenerkrankungen. Die folgende, detaillierte 
Auswertung vorhandener Sehnendefekt-Modelle dient als Grundlage für die eigene 
Modellentwicklung. Das entwickelte Modell wird ex-vivo hinsichtlich Methodik und induzierter 
Defektcharakteristik untersucht und die Bedeutung der Ergebnisse für den späteren Einsatz des 
Modells in-vivo diskutiert.  
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2 LITERATURÜBERSICHT 
2.1 Allgemeine Eigenschaften des Sehnengewebes 
2.1.1 Aufbau 
Sehnen sind bandhafte Verbindungselemente, die die Wirkung von Muskeln auf Skelettteile oder 
Faszien übertragen (ELLIOTT 1965; EVANS und BARBENEL 1975). Das Sehnengewebe setzt 
sich zusammen aus zellulären Bestandteilen sowie der extrazellulären Matrix (EZM). Die EZM 
besteht aus fibrillären Anteilen sowie nichtfibrillärer Grundsubstanz. In ihrer Funktion als passive 
Zugvorrichtung sind Sehnen extremen Belastungen ausgesetzt, die ihren spezifischen Aufbau 
begründen.  
Charakteristisch für die Sehne ist ihr hierarchischer Aufbau (Abb. 1) (KASTELIC et al. 1978). Die 
kleinste funktionelle Einheit der Sehne ist das Tropokollagen, eine Tripelhelix aus drei α-helikalen 
Polypeptidketten (Abb. 1-A, B). Fünf Tropokollagenmonomere lagern sich in spezifischer lateraler 
und axialer Anordnung zu einem Pentamer zusammen, der sogenannten Mikrofibrille (Abb. 1-C) 
(KASTELIC et al. 1978). Die korrekte Anordnung wird durch die charakteristische 
Ladungsverteilung der Kollagenmoleküle determiniert. Daraus resultiert auch eine jeweils um ein 
Längenviertel versetzte Anordnung. Elektronenmikroskopisch lässt sich alle 64-67 nm eine 
charakteristische Querstreifung der Mikrofibrillen nachweisen (KASTELIC et al. 1978). 
Mikrofibrillen lagern sich durch parallele Aggregation zu Kollagenfibrillen zusammen, die durch 
weitere laterale Anlagerung zu primären Kollagenfaserbündeln werden (Abb. 1-D). Auf Ebene der 
Kollagenfasern (Primärfasern) ist im Längsschnitt mithilfe polarisationsoptischer Untersuchungen 
ein reguläres Wellenprofil erkennbar (Abb. 1-D, 3) (DIAMANT et al. 1972; KASTELIC et al. 
1978; WILLIAMS et al. 1980; PARRY 1988). In der Wellenform der Kollagenfasern wird die 
Ursache für das komplexe mechanische Verhalten von Sehnen gesehen (GOODSHIP 1993). Die 
Primärfasern werden von wenigen elastischen Fasern netzartig umhüllt. Zwischen den Faserbündeln 
liegen die flachen, langgestreckten Tendinozyten sowie lockeres Bindegewebe, das Endotenon. Das 
Endotenon führt keine Gefäße und Kapillaren (DROMMER et al. 1990). Mehrere Primärbündel 
werden durch das Peritenon zu Sekundärbündeln (oder auch Faszikeln) zusammen gefasst. Dieses 
beherbergt Blut- und Lymphgefäße sowie Nerven. Mehrere Sekundärbündel bilden dann, umgeben 
vom Epitenon, den gesamten Sehnenquerschnitt. Dem Epitenon liegt das Paratenon an. Das 
Paratenon ist eine zusätzliche Schicht lockeren, gefäßhaltigen Bindegewebes und ermöglicht der 
Sehne durch seine Elastizität eine hohe Verschieblichkeit (STRÖMBERG 1971; DROMMER et al. 
1990). In Bereichen, in denen die Sehne vermehrter Reibung ausgesetzt ist oder sie ihre Richtung 
wechselt, kann die Sehne von einer Sehnenscheide umhüllt sein. Sehnenscheiden bestehen aus 
einem äußeren Stratum fibrosum und einem inneren Stratum synoviale. Das Stratum synoviale ist in 
ein parietales und ein viszerales Blatt geteilt, zwischen denen sich Synovialflüssigkeit befindet. Die 
beiden Blätter des Stratum synoviale verbinden sich in einem schmalen Bereich unter Bildung des 
Mesotenon. Dies dient als Aufhängeband und als „Brücke“ für Blutgefäße und Nerven, die so in die 
Sehne ziehen können (OTTAWAY und WORDEN 1940). Es wird angenommen, dass die 
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Untergliederung der Sehnen in mehrere Faserbündel die Ernährung der weiter innen gelegenen 
Strukturen mittels Diffusion erleichtert (KASTELIC et al. 1978).  
 
Abb. 1: Graphische Darstellung des hierarchischen Aufbaus des Sehnengewebes. 
Quelle: mod. nach LÖFFLER und PETRIDES (1997) und KASTELIC et al. (1978). 
Drei α-Polypeptidketten (A) lagern sich in rechtshelikaler Anordnung zu einem Tropokollagenmonomer (B) 
zusammen. Fünf Tropokollagene lagern sich durch ihre spezifische Ladungsverteilung um je ein Längenviertel 
versetzt zu einer Mikrofibrille (C) zusammen. Mehrere Mikrofibrillen lagern sich durch parallele Aggregation zu 
Fibrillen zusammen, die durch weitere laterale Anlagerung zu primären Kollagenfaserbündeln werden (D). 
Primärfasern werden durch das Peritenon zu Sekundärfasern zusammen gefasst. Mehrere Sekundärfasern bilden, 
umgeben von Epitenon und Paratenon, den Sehnenquerschnitt. 
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Der Hauptbestandteil von Sehnen ist das Bindegewebsprotein Kollagen. Abhängig von Alter, 
Geschlecht und Tierart macht es mit 50 bis 85 % den größten Anteil am Trockengewicht der Sehne 
aus (ELLIOTT 1965; GOODSHIP et al. 1994; MÖLLER et al. 2000). In den Beugesehnen des 
Pferdes macht Typ I- Kollagen 80-95 % des Gesamtkollagens aus (WILLIAMS et al. 1980; 
WATKINS et al. 1985a), daneben findet man v.a. Typ II, III, IV und V (SILVER et al. 1983; 
DOWLING et al. 2000). Typ I- Kollagen bildet straffe, dicke und dicht gepackte Fibrillen und 
kommt außer in der Sehne auch in Bändern, Faserknorpel, Faszien, in der Dermis, in der Cornea 
und im Knochen vor (PRÜGNER et al. 1997). Beim Pferd haben Fibrillen vom Typ I einen 
Durchmesser von 70-240 nm. Typ I- Kollagen ist linear aufgebaut und parallel angeordnet, und 
verleiht damit dem Sehnengewebe eine hohe Zugfestigkeit bei begrenzter Elastizität (DROMMER 
et al. 1990). Daneben kommt vor allem Typ III- Kollagen vor. Dieses bildet beim Pferd dünne, 
locker angeordnete und zum Teil gewundene Fibrillen. Außer in der Sehne findet man es in der 
Wand von Blutgefäßen, in der Muskulatur, der Dermis sowie dem Endo- und Peritenon der Sehne. 
Darüber hinaus findet man im Narbengewebe von Sehnen und Haut 20-30 % Typ III- Kollagen 
(WILLIAMS et al. 1980; PRÜGNER et al. 1997), während man in gesundem Sehnengewebe nur 
ca. 1 % Typ III-Kollagen vorfindet (SILVER et al. 1983). Fibrillen vom Typ III haben einen 
Durchmesser von nur etwa 50 nm, außerdem eine nichtlineare Anordnung. Daraus resultiert eine im 
Vergleich zum Typ I- Kollagen deutlich geringere Anzahl von Quervernetzungen und damit eine 
geringere Zugfestigkeit, jedoch eine erhöhte Elastizität (GOODSHIP et al. 1994; MÖLLER et al. 
2000). Die verminderte Stärke des Narbengewebes wird durch die hohe Präsenz von  
Typ III- Kollagen erklärt (WILLIAMS et al. 1980).  
Die nichtfibrillären Bestandteile der extrazellulären Matrix sind Proteoglykane, Glykoproteine, 
einfache Ionen und Wasser. In reifen Sehnen hat die EZM ein geringes Volumen, insbesondere weil 
der Gehalt an Wasser mit steigendem Lebensalter abnimmt (IPPOLITO et al. 1980). Proteoglykane 
(PGs) sind die quantitativ bedeutendste, strukturell vielfältigste und funktionell vielseitigste Gruppe 
der EZM-Bestandteile. PGs sind Makromoleküle, die aus einer oder mehreren Glykosaminoglykan-
Seitenketten bestehen, die mit einem Protein-Kern verknüpft sind (KJELLÉN und LINDAHL 
1991). Wichtige Glykosaminoglykane (GAGs) in der Sehne sind Chondroitinsulfat, Dermatansulfat 
und Keratansulfat (SMITH und WEBBON 1996). Aufgrund ihrer makromolekularen Struktur 
fungieren Proteoglykane als Wasser- und Ionenspeicher (BENJAMIN und RALPHS 2000). 
Weiterhin beeinflussen sie die Aggregation der Kollagenfasern und wirken sich damit direkt auf die 
mechanische Stabilität des Fasergewebes aus (GOODSHIP et al. 1994). Als strukturell bedeutsames 
Glykoprotein kann in der Sehne die COMP (Cartilage Oligomeric Matrix Protein) nachgewiesen 
werden. Während die COMP bei Fohlen nur in geringer Menge auftritt, nimmt die Menge während 
des Wachstums rapide zu. Vor allem im mittleren Metakarpalbereich der OBS wurden beim adulten 
Pferd die größten Mengen nachgewiesen, während im Strecksehnenbereich kaum COMP zu finden 
ist (SMITH und WEBBON 1996). Die Bildung der COMP kann offenbar ja nach Bedarf induziert 
werden. Die COMP ist daher ein wichtiger Bestandteil der Sehne, um Belastungen standzuhalten 
(SMITH et al. 1997). Weitere bedeutende Glykoproteine sind Thrombospondin und Tenascin, von 
denen man annimmt, dass sie eine Rolle in der Regulation von Entwicklung, Reifung und 
Wundheilung der Sehne spielen (SMITH und WEBBON 1996). 
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Die vorrangig anzutreffende Zellpopulation in der Sehne sind die Tendinozyten. Dabei handelt es 
sich um kleine, langgestreckte Zellen, die einen chromatindichten, langgestreckten Zellkern und 
blasses, wenig stoffwechselaktives Zytoplasma besitzen (WILLIAMS et al. 1980). Tendinozyten 
sind in langen Reihen zwischen den Kollagenfaserbündeln angeordnet (Abb. 2-A) (ZSCHÄBITZ 
2005). Ihre Zytoplasmaausläufer umfassen die Kollagenfasern flügelartig (Abb. 2-B), daher werden 
Tendinozyten auch als Flügelzellen bezeichnet. Die Genexpression und der Stoffwechsel der 
Tendinozyten wird durch mechanische Stimuli beeinflusst (CHIQUET 1999; SARASA-RENEDO 
und CHIQUET 2005). Tendinoblasten sind unreife, spindelförmige Zellen mit plumpen, 
zigarrenförmigen Zellkernen und zahlreichen Zytoplasmafortsätzen. Ihre hohe metabolische 
Aktivität  spiegelt sich in einem ausgeprägten endoplasmatischen Reticulum (ER), Golgi-Apparat 
sowie zahlreichen Mitochondrien wider (IPPOLITO et al. 1980; ABATE et al. 2009). Während der 
physiologischen Alterung nehmen die Tendinoblasten zunehmend eine langgestreckte Form an und 
transformieren sich in Tendinozyten (ABATE et al. 2009). Sie sind in der Lage, sowohl fibrilläre 
Komponenten der EZM wie Prokollagen und Elastin als auch nichtfibrilläre Bestandteile wie GAGs 
und PGs zu synthetisieren. Weiterhin sind sie in der Lage, Matrix-degradierende Matrix-
Metalloproteinasen (MMPs) und Proteoglykan-degradierende Metalloendopeptidasen 
(„Aggrecanasen“) zu sezernieren und geschädigte Kollagenfibrillen zu resorbieren (BIRK und 
TRELSTAD 1984; MÖLLER et al. 2000; WARDEN 2007). Somit sind sie wichtig für die 
Aufrechterhaltung der Sehnenintegrität. Als weitere zelluläre Elemente findet man im 
Sehnengewebe Chondrozyten  im Bereich des Übergangs von Sehnen zum Knochen, 
Synovialzellen im Bereich der Sehnenscheiden, Gefäßzellen einschließlich Kapillar-Endothelzellen 
sowie glatte Muskelzellen der Arteriolen (SHARMA und MAFFULLI 2005).  
      
Abb. 2: Tendinozyten im Längsschnitt und Querschnitt. 
Histologische Darstellung; k.w.A.; Quelle: ZSCHÄBITZ 
(2005).  
A: Längsschnitt einer Sehne: Regelmäßige, lineare Anordnung 
der Tendinozyten zwischen den Kollagenfasern.  
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2.1.2 Blutversorgung 
Sehnengewebe wird allgemein als mäßig gut durchblutetes Gewebe angesehen, welches nur eine 
begrenzte Kapazität hat, die Durchblutungsrate bei Bedarf zu steigern (STRÖMBERG 1971). Es 
konnte gezeigt werden, dass Sehnen, die vom Körper entfernt wurden, postmortal noch längere Zeit 
ihre mechanischen Eigenschaften aufrecht erhalten können (PEACOCK, Jr. 1959). Dennoch 
benötigt das Sehnengewebe eine adäquate Blutversorgung, um seine physiologischen Funktionen 
dauerhaft aufrecht erhalten zu können. So unterliegt das Kollagen Alterungsprozessen und muss 
regelmäßig durch die Tendinozyten erneuert werden (Kollagen-Turnover). Tendinozyten benötigen 
wiederum Sauerstoff, um Zellteilungs- und Stoffwechselvorgänge adäquat vollführen zu können 
(BIRCH et al. 1997). Insbesondere Heilungsprozesse erfordern daher eine hinreichend gute 
Sauerstoff-  und Nährstoffversorgung des Gewebes. Weiterhin benötigt die Sehne eine gut gleitende 
Oberfläche, um ihre normale Funktion ausüben zu können. Darüber hinaus stellt die nicht-elastische 
Kraftübertragung einen Energieaufwand dar (PEACOCK, Jr. 1959). 
Die Nährstoffversorgung des Sehnengewebes erfolgt auf zweierlei Wegen: über Diffusion und über 
Perfusion. Die Diffusion erfolgt über die Synovialflüssigkeit. Das bedeutet, dass dies nur in den 
Regionen einer Sehne möglich ist, welche von einer Sehnenscheide umhüllt werden. Außerhalb von 
Sehnenscheiden kann das Sehnengewebe nur mittels Perfusion versorgt werden. Die zuführenden 
Blutgefäße stammen von verschiedenen Ursprungsorten. Dies führt dazu, dass in einzelnen 
Lokalisationen innerhalb des Sehnengewebes die Durchblutungsrate unterschiedlich hoch ist 
(SMITH und WEBBON 1996). Im proximalen Bereich der Sehne stammen die Blutgefäße aus dem 
dazugehörigen Muskel, distal aus dem Knochen, an welchem die Sehne ansetzt (intrinsisches 
System). Der dazwischen liegende Bereich wird über extratendinös verlaufende Gefäße versorgt, 
die entweder über das Paratenon, oder im Bereich von Sehnenscheiden über das Mesotenon in die 
Sehne eintreten (extrinsisches System) (SHARMA und MAFFULLI 2005). Die Blutgefäße des 
intrinischen Systems treten an den osteo- und myotendinösen Übergängen in die Sehne ein. Sie 
setzen sich innerhalb des Endotenons fort und bilden ein spärliches Kapillar-Netzwerk um die 
Sehnenfaser-Bündel. Innerhalb der Sehne findet man vorrangig lange, schlanke, longitudinal 
verlaufende Gefäße, die mit wenigen transversal verlaufenden Gefäßen Anastomosen bilden 
(NORBERG et al. 1967; STRÖMBERG 1971). Die Bereiche von Sehnen, in denen die 
Vaskularisierung eingeschränkt ist, besitzen eine erhöhte Disposition gegenüber degenerativen 
Veränderungen (vgl. Kap. 2.2.3 Ätiologie) (FACKELMAN 1973). Beim Pferd gibt es drei 
Lokalisationen, an denen gehäuft ischämische Bezirke auftreten: der mittlere Anteil des 
Unterstützungsbandes der tiefen Beugesehne (TBS), die mittlere Metakarpalregion der 
oberflächlichen Beugesehne (OBS) und die tiefe Beugesehne auf Höhe des Fesselgelenks 
(FACKELMAN 1973). Offenbar liegen dieser verminderten Durchblutung mechanische Einflüsse 
wie Kompressions- oder Spannungskräfte zugrunde (WEBBON 1977; SMITH und WEBBON 
1996). Auch im Rahmen der physiologischen Alterung sind vermehrt avaskuläre Gebiete in Sehnen 
beschrieben worden (SØNNICHSEN 1975).  
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2.1.3 Biomechanische Eigenschaften 
Sehnen stellen Verbindungselemente zwischen Muskeln und ihren Ansatzpunkten am Skelett dar 
(BENJAMIN und RALPHS 2000). Dabei können Sehnen ein oder mehrere Gelenke überspannen. 
Die Beweglichkeit der betreffenden Gelenke wird durch die Kräfte der dort antagonistisch 
wirkenden Sehnen bestimmt (GOODSHIP et al. 1994). Die mechanischen Eigenschaften von 
Sehnen sind stark auf ihre Funktion abgestimmt und werden durch zahlreiche intrinsische Faktoren 
determiniert (REEVES 2006; ABATE et al. 2009). 
Allgemein wird angenommen, dass Sehnen mit einem großen Durchmesser sowie einem hohen 
Kollagengehalt mit großer mechanischer Stärke ausgestattet sind (CHERDCHUTHAM et al. 2001). 
Darüber hinaus haben die auftretenden Kollagentypen sowie deren Verteilung einen Einfluss auf die 
Charakteristik des betreffenden Bindegewebes (GOODSHIP et al. 1994). Verschiedene 
Kollagentypen weisen einen unterschiedlichen Durchmesser und damit eine unterschiedliche Stärke 
auf (vgl. Kap. 2.1.1 „Aufbau“). Kollagenfibrillen mit einem großen Durchmesser bilden zahlreiche 
intrafibrilläre Quervernetzungen wie kovalente Bindungen aus, dies begründet ihre große Stärke. 
Bei kleineren Fibrillen können aufgrund ihrer größeren Gesamtoberfläche vermehrt interfibrilläre 
Quervernetzungen wie elektrostatische Anziehungskräfte ausgebildet werden. Diese ermöglichen es 
dem Gewebe, nach der Belastung wieder in seine Ausgangsform zurück zu kehren (PARRY et al. 
1978). Das heißt, kleinere Fibrillen sind mit geringerer Zugfestigkeit ausgestattet, weisen aber eine 
erhöhte Elastizität auf (GOODSHIP et al. 1994; MÖLLER et al. 2000). Weiterhin steht die Winkel- 
und Wellencharakteristik der Kollagenfasern (Crimping) (Abb. 3) in direktem Zusammenhang zu 
den mechanischen Eigenschaften der Sehne (WILMINK et al. 1992). In der Frühphase der 
Belastung, d.h. bis zu 2-3 % Längendehnung, werden die Wellen der Kollagenfasern geglättet 
(Abb. 4). Dieser Vorgang ist vollständig reversibel und stattet die Sehne mit einer entsprechenden 
Elastizität aus (DIAMANT et al. 1972; WILMINK et al. 1992). Gleichzeitig schützt dies die Sehne 
bei plötzlichen Muskelkontraktionen vor Schäden (PARRY et al. 1978). Die Winkel- und 
Wellencharakteristik der Kollagenfasern variiert abhängig von Alter und Lokalisation innerhalb der 
Sehne (vgl. Kap. 2.1.4 „Einfluss von Alterung und Training“) (WILMINK et al. 1992; GOODSHIP 
1993). Ein direkter Zusammenhang zwischen einem geringen Faserwinkel und einer geringen 
Wellenlänge mit degenerativen Veränderungen des Sehnengewebes wird für wahrscheinlich 
gehalten (WILMINK et al. 1992). Die nichtkollagenen Komponenten der Matrix wirken sich 
besonders auf die viskoelastischen Eigenschaften des Bindegewebes aus (CHERDCHUTHAM  
et al. 2001). Neben dem Gehalt an Hyaluronsäure und COMP sind besonders Art und Menge der 
GAGs von Relevanz. Diese bilden zu den Kollagenfibrillen elektrostatische Anziehungskräfte aus. 
Dadurch kehrt die Sehne nach der Belastung wieder in ihre Ausgangsform zurück (PARRY et al. 
1978; DOWLING et al. 2000). Darüber hinaus beeinflusst das Vorkommen von elastischen Fasern, 
Wasser und Mineralien die Charakteristik des Bindegewebes. Unterschiedliche Enzymaktivitäten 
und die Rate der Kollagensynthese sind weitere Einflussfaktoren (PARRY et al. 1978).  
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Abb. 3: Winkel- und Wellencharakteristik der Kollagenfasern. 
Graphische Darstellung (A) und Transmissionselektronenmikroskopische Aufnahme (B), k.w.A.; Quelle: 
A - mod. nach PATTERSON-KANE et al. (1997a); B - ZSCHÄBITZ (2005).  
A: Winkel und Wellenlänge der Kollagenfasern determinieren das biomechanische Verhalten der Sehne. 
B: Ultrastruktur der Kollagenfasern vom Typ I. 
Das biomechanische Verhalten von Sehnen lässt sich anhand einer Kraft-Dehnungs-Kurve 
veranschaulichen (Abb. 4). Dabei wird der Anteil der Ausdehnung der Sehne gegen die Kraft pro 
Flächeneinheit aufgetragen (SMITH und WEBBON 1996). Die so entstehende Kurve beschreibt 
einen sigmoidalen Verlauf (EVANS und BARBENEL 1975). Initial verläuft die Kurve nicht-linear. 
Dieser Abschnitt beschreibt die ersten 2-3 % der Ausdehnung der Sehne. Dies entspricht der 
Glättung der Wellenformation der Kollagenfasern. Dieser Vorgang ist vollständig reversibel, sobald 
die Sehne wieder entspannt wird (GOODSHIP et al. 1994; SMITH und WEBBON 1996). Bei 
weiterem Anstieg der auf die Sehne einwirkenden Kraft verläuft die Kurve linear, d.h. einer 
Erhöhung der Last folgt eine equivalente Ausdehung der Sehne. Hier beginnen die Fasern, sich 
auszudehnen (PATTERSON-KANE et al. 1998a). In dem Bereich, in dem die Kurve nicht länger 
linear verläuft, kommt es zu einer plastischen Deformation und ersten irreversiblen strukturellen 
Schädigungen der Kollagenfasern. Steigt die auf die Sehne wirkende Last noch weiter an, kommt es 
zum kompletten strukturellen Zusammenbruch, die Sehne rupturiert vollständig (GOODSHIP et al. 
1994). Für die OBS des Pferdes wird angegeben, dass es bei einer Längenausdehnung zwischen 12 
und 20% zum strukturellen Zusammenbruch kommt (RIEMERSMA und SCHAMHARDT 1985; 
GOODSHIP et al. 1994). Abhängig von der Art der Sehne und der untersuchten Lokalisation 
innerhalb der Sehne variiert die Kraft-Dehnungs-Kurve (RIEMERSMA und SCHAMHARDT 
1985). Im mittleren Metakarpalbereich kommt es bereits bei einer deutlich geringeren Belastung zu 
strukturellen Schädigungen als bei weiter distal gelegenen Segmenten der Sehne. Dies wird auf die 
unterschiedliche Wellencharakteristik der einzelnen Bereiche zurück geführt (CREVIER-DENOIX 
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Abb. 4: Kraft-Dehnungs-Kurve. 
Quelle: mod. nach REES et al. (2006).  
Der initial konkave Teil der Kurve entsteht durch die Glättung der Wellen der 
Kollagenfasern. Im darauf folgenden linearen Teil kommt es zur Dehnung der Fasern. 
Steigt die auf die Sehne einwirkende Kraft weiter an, kommt es zunächst zu partiellen 
Zerreißungen, bis schließlich eine vollständige Sehnenruptur erfolgt. 
Es können zwei Arten von Sehnen unterschieden werden: Energystoring Tendons 
(energiespeichernde Sehnen) und Positional Tendons (Halte- und Stellsehnen) (SMITH et al. 2002). 
Energiespeichernde Sehnen haben zweierlei Funktion. Sie übertragen die vom Muskel generierte 
Kraft auf ihren Ansatzpunkt am Knochen und bewegen damit die Gelenke, die sie überspannen. 
Darüber hinaus wirken sie als Feder. Durch ihre elastischen Eigenschaften sind sie in der Lage, 
Energie zu speichern und damit die Lokomotion energetisch effizienter zu gestalten 
(ALEXANDER 1988). Die gespeicherte elastische Energie wird in der zweiten Hälfte der 
Stützphase wieder in kinetische Energie umgewandelt. Um einen signifikanten Energiespeicher-
Effekt zu gewährleisten, müssen diese Sehnen hohen Dehnungsbelastungen standhalten 
(PATTERSON-KANE et al. 1998a). Sie benötigen daher sowohl eine große Faserstärke, als auch 
eine hohe Elastizität (ALEXANDER 1988). Energiespeichernde Sehnen agieren immer nahe an 
ihrer Belastungsgrenze und unterliegen so einem hohen Verletzungsrisiko (MC CULLAGH et al. 
1979; GOODSHIP et al. 1994; PATTERSON-KANE et al. 1998b). Die in diesem Zusammenhang 
wichtigsten energiespeichernden Sehnen sind die OBS und die TBS. Halte- und Stellsehnen haben 
die Aufgabe, Teile der Gliedmaße als Funktion der Kontraktion ihres zugehörigen Muskels richtig 
zu positionieren. Sie müssen also keine großen Lasten stützen. Beispiele dafür sind gemeinsame 
Strecksehne (GSS) des Pferdes sowie der M. tibialis anterior (entspricht dem M. tibialis cranialis 
beim Tier) und die Hand- und Armsehnen des Menschen. Diese Sehnen haben eine sehr viel 
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2.1.4 Einfluss von Alterung und Training 
Während der physiologischen Alterung unterliegen Sehnen zahlreichen morphologischen und 
biochemischen Veränderungen, sowohl ihre zellulären Bestandteile wie auch ihre EZM betreffend 
(IPPOLITO et al. 1980; JONES und BEE 1990). Dabei existieren jedoch Unterschiede zwischen 
Vorder- und Hinterbein, zwischen OBS und TBS und auch zwischen verschiedenen Lokalisationen 
innerhalb einer Sehne (WEBBON 1978; BIRCH et al. 1999). Dies führt zu der Annahme, dass die 
altersbedingten Veränderungen funktionelle Adaptionen an mechanische Stimuli sind (BIRCH et al. 
1999). 
Mit der Alterung des Sehnengewebes nimmt ihr Wassergehalt stark ab. Für die Achillessehne vom 
Kaninchen konnte beim Neugeborenen ein Wassergehalt von 75 % nachgewiesen werden, beim 
Jungtier 61 %, beim älteren Tier nur noch 50 %. Ähnlich verhält sich der Anteil an 
Mucopolysacchariden (= GAGs). Hingegen nimmt der Kollagengehalt in der frühen Phase der 
Entwicklung stark zu. So besteht die Sehne beim Neugeborenen zu 37 % aus Kollagen, beim 
Jungtier zu 70 %, beim alten Tier dann zu 85 %. Das bedeutet, dass das Gewebe mit dem Alter 
dehydriert und die Kollagenfibrillen enger gepackt werden. Das bewirkt eine Zunahme der 
Festigkeit des Gewebes (IPPOLITO et al. 1980).  
Im Rahmen der Alterung und Reifung des Bindegewebes verändert sich die Zusammensetzung der 
Kollagentypen. In der zentralen Region der OBS wurden signifikant höhere Anteile von Kollagen 
Typ III als in peripheren Anteilen der Sehne nachwiesen. Insbesondere bei älteren Pferden waren 
die Unterschiede dabei deutlich (BIRCH et al. 1999). Die höchsten Werte für Typ III- Kollagen 
konnten in zentral gelegenen Anteilen von degenerierten Sehnen nachgewiesen werden, verglichen 
mit peripheren Arealen und zentralen Arealen von makroskopisch unauffälligen Sehnen.  
Weiterhin kann eine veränderte Zusammensetzung der Kollagenfibrillen-Population während der 
physiologischen Alterung und Reifung des Sehnengewebes beobachtet werden (Abb. 5). Beim 
Pferd ist die Verteilung der Fibrillendurchmesser während der Fetalentwicklung und zur Geburt 
unimodal. Dabei haben die Fibrillen einen Durchmesser von etwa 20 nm (PARRY et al. 1978; 
GOODSHIP 1993). Während der postnatalen Entwicklung ändert sich dies. Für die Sehnen des 
adulten Pferdes wird eine trimodale Verteilung der Kollagenfibrillen-Größen beschrieben. Man 
findet Fibrillen mit kleinem (40 nm), mittlerem (120 nm) und großem Durchmesser (> 200 nm)  
(GOODSHIP et al. 1994). Die größeren Fibrillenpopulationen entstehen, indem mit zunehmendem 
Alter aneinandergrenzende Fibrillen miteinander verschmelzen (KADLER et al. 1996). Da Fibrillen 
mit einem kleinen Durchmesser mechanisch schwächer sind, sind junge Sehnen und Narbengewebe 
mechanisch schwächer als das Sehnengewebe adulter Tiere (PARRY et al. 1978).  
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Abb. 5: Altersbedingte Veränderungen der Kollagenfibrillen in der Achillessehne eines Kaninchens. 
Transmissionselektronenmikroskopische Aufnahmen; x 48.000; Quelle: IPPOLITO et al. (1980). 
A: Sehne direkt nach der Geburt: Kollagenfibrillen mit nahezu einheitlicher Größe von durchschnittlich 37 nm. 
B: Sehne eines jungen Tieres: Variierende Kollagenfibrillendurchmesser, Variationen von 18 bis 166 nm. 
C: Sehne eines adulten Tieres: Zunahme der Kollagenfibrillendurchmesser, Variationen von  18 bis 203 nm. 
Die Winkel- und Wellencharakteristik der Kollagenfasern unterliegt ebenfalls alters- und 
belastungsbedingten Adaptionen. Der Winkel der Kollagenfasern in der OBS nimmt bei Alterung 
des Gewebes ab (PATTERSON-KANE et al. 1997b). Beim adulten Pferd ist der Winkel der zentral 
gelegenen Fasern signifikant kleiner als bei den peripher gelegenen. Diese Erscheinung tritt beim 
jungen Pferd noch nicht auf (WILMINK et al. 1992). Ebenfalls nimmt die Wellenlänge der 
Kollagenfasern in der mittleren Metakarpalregion im Laufe der Alterung ab. Auch hier gibt es beim 
älteren Pferd Unterschiede zwischen zentralen und peripheren Lokalisationen, die beim Jungpferd 
noch nicht auftreten (WILMINK et al. 1992). Vergleichbare Veränderungen konnten bei jungen 
Vollblütern induziert werden, die einem spezifischen Trainingsprogramm unterzogen wurden 
(PATTERSON-KANE et al. 1998a). 
Im Rahmen der physiologischen Alterung kommt es zu einer Abnahme der Zellzahl im 
Sehnengewebe (WEBBON 1978; IPPOLITO et al. 1980; CREVIER-DENOIX et al. 1998). Dabei 
scheint vor allem die mittlere Metakarpalregion betroffen zu sein (WEBBON 1978; CREVIER-
DENOIX et al. 1998). Weiterhin ist die Abnahme der Zellzahl im medialen Teil der Sehne stärker 
ausgeprägt als im lateralen Anteil (WEBBON 1978). Form und Größe der Tendinozyten variieren 
im juvenilen Sehnegewebe stark. Mit zunehmendem Alter erlangen die Zellen wachsende 
morphologische Uniformität, die Zellkörper werden länger und gestreckter (Abb. 6). Der Zellkern 
erfährt ebenso eine Elongation. Die Tendinozyten bleiben jedoch immer über zytoplasmatische 
Fortsätze miteinander in Kontakt. Diese werden während des Alterns zahlreicher, länger und dünner 
und bilden ein dichtes Netzwerk. Die Stoffwechselaktivität der Tendinozyten nimmt mit dem Alter 
ab. Dies spiegelt sich wider in einer deutlichen Abnahme der Zellorganellen, welche für die 
Syntheseleistungen zuständig sind (ER, Golgi-Apparat) (WEBBON 1978; IPPOLITO et al. 1980).  
C B A 
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Abb. 6: Altersbedingte Veränderungen der Tendinozyten in der Achillessehne eines 
Kaninchens. 
Histologische Darstellung; Toluidinblau; x 500; Quelle: IPPOLITO et al. (1980). 
A: Sehne direkt nach der Geburt: Längsschnitt (A1): Tendinozyten mit unterschiedlicher Form und 
Größe, angeordnet in langen, parallelen Reihen. Querschnitt (A2): Zahlreiche zytoplasmatische 
Fortsätze, welche die Sehnenfaserbündel umrunden und miteinander kommunizieren. 
B: Sehne eines jungen Tieres: Längsschnitt (B1): Verringerte Anzahl an Tendinozyten mit 
einheitlicherer, spindelförmiger Erscheinung. Querschnitt (B2): Das Zell-zu-Matrix-Verhältnis hat 
abgenommen und die zytoplasmatischen Fortsätze sind länger und schlanker. 
C: Sehne eines alten Tieres: Längsschnitt (C1): Die Tendinozyten sind extrem langgestreckt und 
scheinen von einem langen, dünnen Nucleus fast vollständig ausgefüllt zu werden. Querschnitt (C2): 
Das Zell-zu-Matrix-Verhältnis hat noch weiter abgenommen und die zytoplasmatischen Fortsätze 
erstrecken sich sehr weit von ihrem Zellkörper weg. 
2.1.5 Zusammenfassung Sehnengewebe 
Sehnengewebe ist ein bradytrophes Gewebe, dessen morphologische und biomechanische 
Eigenschaften an seine anatomische Lage und seine Funktion angepasst sind. Der ultrastrukturelle 
Aufbau begründet die Fähigkeit des Sehnengewebes, einerseits große Lasten stützen zu können, 
andererseits als Feder fungieren zu können. Dabei arbeiten energiespeichernde Sehnen wie die OBS 
und die TBS des Pferdes dicht an ihren physiologischen Belastungsgrenzen, was sie zu 
Zerreißungen disponiert. Während der postnatalen Reifung unterliegt das Gewebe spezifischen 
strukturellen Veränderungen, die in vergleichbarer Weise durch ein gezieltes Trainingsregime 
induziert werden können. 
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2.2 Tendinopathien 
2.2.1 Vorkommen  
Tendinopathien sind häufig auftretende Erkrankungen, insbesondere beim sportlich genutzten Pferd 
(NIXON et al. 2008). Je nach Nutzungsrichtung treten Erkrankungen an unterschiedlichen 
Strukturen auf, die sich anhand biomechanischer Überlegungen erklären lassen. Bei Trabern kommt 
es häufig zu Läsionen des Fesselträgers (M. interosseus medius), während bei Galoppern und 
Springpferden vermehrt Verletzungen der OBS auftreten (WEBBON 1973; GOODSHIP et al. 
1994). Selten treten beim Galopprennpferd Verletzungen an der TBS oder am Hinterbein auf, 
während beim Traber auch häufiger Läsionen des Fesselträgers und der OBS am Hinterbein 
vorkommen. Erkrankungen der TBS treten seltener auf und sind vornehmlich bei Zugpferden zu 
finden (SØNNICHSEN 1975). 
In der OBS sind pathologische Veränderungen vorrangig im mittleren Metakapalbereich 
anzutreffen. Dies wird durch morphologische und biomechanische Eigenschaften sowie den 
gegebenen Blutzufluss begründet (vgl. Kap. 2.1 „Allgemeine Eigenschaften des Sehnengewebes“) 
(WEBBON 1977; CREVIER-DENOIX et al. 1998). Dabei sind vor allem zentral gelegene Anteile 
der Sehne betroffen. Es kommen auch Läsionen in peripheren Regionen vor, dies ist aber 
insbesondere beim Vollblüter sehr ungewöhnlich. In sehr ernsten Fällen sind sowohl zentrale als 
auch periphere Anteile der Sehne betroffen (WEBBON 1977). 
2.2.2 Terminologie 
Es gibt verschiedene Arten von Sehnenerkrankungen, die unter der generischen Bezeichnung 
„Tendinopathie“ zusammengefasst werden können, unabhängig von der ihnen zugrunde liegenden 
Pathogenese oder Grad, Stadium und Lokalisation des Schadens (REES et al. 2006). Dabei kann es 
sich um Überdehnungen oder Rupturen unterschiedlichen Ausmaßes handeln. Als „Tendinitis“ 
werden nicht-rupturierte Sehnenverletzungen mit Kennzeichen von Entzündung bezeichnet. Die 
Bezeichnung „Tendinose“ wird verwendet, wenn es sich um einen eher degenerativen statt 
entzündlichen Prozess handelt (LAKE et al. 2008). Eine Unterscheidung zwischen „Tendinitis“ und 
„Tendinose“ kann nur nach pathohistologischer Untersuchung erfolgen (SHARMA und 
MAFFULLI 2005). Die Unterscheidung ist jedoch nicht immer eindeutig möglich. Häufig 
überlagern sich verschiedene Prozesse oder es ist nicht klar, welcher Faktor initial für die 
Entstehung der Erkrankung verantwortlich war (REES et al. 2006; ABATE et al. 2009). Da es meist 
schwierig ist, Gewebeproben von sehr frischen klinischen Sehnenerkrankungen zu bekommen, kann 
das Auftreten einer Entzündung in frühen Krankheitsstadien oder noch vor dem Einsatz von 
Krankheitssymptomen nur schwer bestimmt werden (ABATE et al. 2009). Häufig können keine 
Entzündungszellen nachgewiesen werden, aber es kommt zum Auftreten proinflammatorisch 
wirkender Zytokine und Neuropeptide. Es wird daher angenommen, dass eine Zell-vermittelte 
Entzündung weniger wichtig ist, während die Beteiligung proinflammatorisch wirkender Zytokine 
von zentraler Bedeutung für die progressiv-degenerative Natur der Erkrankung ist (LUI et al. 2011). 
Es wird daher vorgeschlagen, eher die Begriffe „Tendinose“ oder „Tendinopathie“ zu verwenden 
(MAFFULLI et al. 1998; ABATE et al. 2009). Pathohistologisch zeigen sich dabei degenerative 
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Veränderungen, die alle Bestandteile der Sehne umfassen. Es kommt zu einer 
Kollagendegeneration, einer veränderten Tendinozytenzahl und einer veränderten 
Zusammensetzung der extrazellulären Matrix (JÄRVINEN et al. 1997). Einige Kollagenfasern 
lösen sich auf, andere verlieren ihre parallele Ausrichtung, verbunden mit einer Abnahme des 
Faserdurchmessers und der Abnahme der gesamten Kollagendichte. Es können Mikroläsionen 
vorkommen, welche von Erythrozyten, Fibrin- und Fibronektinabscheidungen umgeben sein 
können. Die Kollagenfasern weisen eine unregelmäßige Knickung und eine verstärkte oder 
verminderte Wellung auf. Es tritt vermehrt Kollagen Typ III auf und die doppelbrechenden 
Eigenschaften nehmen ab. Es können verschiedene Arten der Kollagendegeneration auftreten, die 
als hypoxisch, hyalin, mukoid oder myxoid, fibrinoid, lipoid, kalzifizierend und faserknorpelige 
oder knöcherne Metaplasien bezeichnet werden (Abb. 7-C). Sie können nebeneinander koexistieren 
und sind abhängig von der anatomischen Lage und der Art des Insults (MAFFULLI et al. 1998). 
Chronische Tendinopathie-Areale variieren in ihrer zellulären Dichte, möglicherweise in 
Abhängigkeit von der Dauer der Erkrankung. In einigen Bereichen treten zahlreiche Tendinozyten 
auf, welche die morphologische und metabolische Form von Tendinoblasten aufweisen (Abb. 7-B). 
Sie haben runde Zellkerne, und es gibt ultrastrukturelle Hinweise auf eine erhöhte metabolische 
Rate. Im Gegensatz dazu gibt es andere Bereiche, die nur wenige und metabolisch erschöpfte 
Tendinozyten enthalten. Diese zeichnen sich durch einen kleinen pyknotischen Zellkern aus 
(JÄRVINEN et al. 1997). In manchen Fällen ist eine Angioblasten-Proliferation nachzuweisen 
(MAFFULLI et al. 1998; SULLO et al. 2001). Eine Infiltration von Lymphozyten und 
Makrophagen kann in einigen Fällen beobachtet werden (JÄRVINEN et al. 1997). LUI und 
Kollegen (2011) geben an, dass bei den meisten Tendinopathien nicht primär degenerative 
Veränderungen vorliegen. Da die Mehrzahl der Zellen im Defektbereich eine hohe metabolische 
Aktivität aufweisen, schlagen sie vor,  „Tendinopathie“ als Heilungsantwort auf akkumulierte 
Mikrotraumen zu verstehen.  
       
Abb. 7: Pathohistologische Veränderungen bei Tendinopathien des Menschen. 
k.w.A.; Quelle: REES et al. (2006).  
A: Normale Sehne: Uniforme Erscheinung von eng gepackten, gut ausgerichteten Kollagenfasern, 
dazwischen Tendinozyten (Pfeile), die parallel zu den Fasern angeordnet sind 
B: Milde pathologische Veränderungen des Sehnengewebes mit beginnender Matrix-Disorganisation und 
deutlicher Hyperzellularität (Pfeile). 
C: Stark degenerierte Sehne mit einigen chondroiden Zellen (Pfeile), Fehlen von Entzündungszellen. 
 
 
A B C 
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2.2.3 Ätiologie  
Die Entstehung einer Sehnenerkrankung kann meist nicht auf eine einzelne Ursache zurückgeführt 
werden, sondern es kommt zum Zusammenwirken verschiedener Einflussfaktoren (WEBBON 
1977). Es gibt Theorien, die die Entstehung von Sehnenrupturen auf mechanische oder auf 
vaskuläre Einflüsse zurückführen. Zusätzlich wird eine neurale Beeinflussung diskutiert (REES  
et al. 2006). Darüber hinaus wird von zahlreichen Faktoren angenommen, dass sie die Entstehung 
von Tendinopathien prädisponieren.  
Ältere Theorien gehen davon aus, dass unter Umständen allein die mechanische Belastung beim 
Rennen oder Springen genügt, um eine Ruptur in einer zuvor gesunden Sehne herbei zu führen  
(MC CULLAGH et al. 1979). Energiespeichernde Sehnen wie die OBS und die TBS agieren sehr 
nah an ihren physiologischen Belastungsgrenzen, um möglichst effizient zu arbeiten 
(vgl. Kap. 2.1.3 „Biomechanische Eigenschaften“) (MC CULLAGH et al. 1979; GOODSHIP et al. 
1994; PATTERSON-KANE et al. 1998a; PATTERSON-KANE et al. 1998b). Wenn darüber hinaus 
noch ungünstige Faktoren einwirken, wie etwa unebener oder rutschiger Boden, sind spontane 
Rupturen in gesunden Sehnen möglich (WEBBON 1973; MC CULLAGH et al. 1979). Nach 
aktuellem Kenntnisstand wird jedoch davon ausgegangen, dass zunächst subklinische Schäden des 
Sehnengewebes akkumulieren, bevor es zu klinisch relevanten Rupturen der Sehne kommt 
(WEBBON 1977; GOODSHIP et al. 1994; SMITH et al. 1999; DOWLING et al. 2000). Durch 
wiederholte mechanische Belastung der Sehne innerhalb ihres normalen Belastungslimits kommt es 
zu Ermüdungserscheinungen, die dann zu Defekten führen (PATTERSON-KANE et al. 1997b; 
REES et al. 2006; WARDEN 2007). Grundlage dafür sind die biomechanischen Eigenschaften des 
Sehnengewebes. Bei 2-3 % Längendehnung der Kollagenfasern kommt es zunächst zu einer 
Glättung der Wellenformation, bei weiter steigender Belastung werden die Fasern selbst gedehnt. 
Dabei gleiten die Kollagen-Triplehelices gegeneinander und die intramolekularen 
Quervernetzungen werden zerstört (SHARMA und MAFFULLI 2005). In der Regel ist das Gewebe 
in der Lage, zerstörte Kollagenfibrillen zu entfernen und durch neue zu ersetzen. Übersteigt das 
Auftreten neuer Mikroläsionen jedoch das Regenerationsvermögen des Organismus, akkumulieren 
diese und schwächen das Sehnengewebe, so dass es bei weiterer Belastung zum vollständigen 
Zusammenbruch der Sehnenstruktur kommen kann (GOODSHIP et al. 1994; SHARMA und 
MAFFULLI 2005; WARDEN 2007). 
Bei der Gefäßtheorie wird davon ausgegangen, dass einige Areale innerhalb bestimmter Sehnen 
schlecht durchblutet sind, und eine insuffiziente Versorgung mit Nährstoffen und Sauerstoff die 
Ursache für degenerative Veränderungen des Sehnengewebes darstellt (REES et al. 2006). Es wird 
angenommen, dass eine mangelhafte Durchblutung des Sehnengewebes den Metabolismus der 
Sehnenzellen einschränkt, die infolge dessen notwendige Syntheseleistungen nicht mehr adäquat 
vollziehen können (STRÖMBERG 1971; FACKELMAN 1973; BIRCH et al. 1997). Bei Belastung 
übersteigt dann der Kollagenzusammenbruch die Neusynthese, es kommt zur Schwächung des 
Gewebes (FACKELMAN 1973). Es gibt Hinweise, dass bestimmte Sehnen und bestimmte 
Lokalisationen innerhalb dieser Sehnen besonders disponiert sind für eine eingeschränkte 
Durchblutung und daraus folgende Degeneration (FENWICK et al. 2002). Beim Pferd betrifft dies 
mittlere Metakarpalregion der OBS (STRÖMBERG 1971; FACKELMAN 1973). Hier treten auch 
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die meisten klinischen Erkrankungen auf. Die Gefäßtheorie liefert eine Begründung dafür, dass 
einige Lokalisationen innerhalb bestimmter Sehnen besonders anfällig für Sehnenerkrankungen 
sind (REES et al. 2006). Diese Theorie wird jedoch kontrovers diskutiert. Von einigen Autoren 
wird angeführt, dass das Sehnengewebe nur einen geringen Sauerstoffverbrauch hat und gut an die 
anaerobe Energiegewinnung angepasst ist (WEBBON 1973; SHARMA und MAFFULLI 2005). 
Bei einer neueren Theorie wird davon ausgegangen, dass es durch Abweichungen der neuralen 
Homöostase im Sehnengewebe zu degenerativen Veränderungen kommen kann (REES et al. 2006). 
Grundlage dieser Theorie ist die Beobachtung, dass innerhalb des Sehnengewebes in unmittelbarer 
Nähe zu Nervenendigungen vermehrt Mastzellen gefunden wurden. Es wird vermutet, dass diese 
durch neurale Stimuli angeregt werden, proinflammatorisch wirkende Substanzen, wie 
beispielsweise Substanz P, freizusetzen. So könnte eine chronische Überbeanspruchung bestimmter 
Strukturen zu einer exzessiven Nervenstimulation führen, die eine Mastzell-Degranulation induziert 
(REES et al. 2006). Bisher wurden einzelne Beobachtungen in diesem Zusammenhang 
dokumentiert, deren Bedeutung jedoch noch nicht geklärt ist. 
Neben den genannten Theorien werden zahlreiche Faktoren diskutiert, die eine mögliche 
Disposition für die Entstehung von Tendinopathien darstellen. Dabei wird zwischen intrinsischen 
und extrinsischen Faktoren unterschieden. Intrinsische Faktoren wie Alter, Geschlecht oder 
genetische Komponenten haben vermutlich einen Einfluss auf die Qualität des Sehnengewebes. Im 
Rahmen der physiologischen Alterung kommt es zu veränderten Materialeigenschaften, die zu einer 
erhöhten Anfälligkeit des Gewebes für Verletzungen führen (vgl. Kap. 2.1.4 „Einfluss von Alterung 
und Reifung“) (WILMINK et al. 1992; BIRCH et al. 1999). Die individuelle Konformation scheint 
weiterhin von Relevanz. So wird eine „weiche Fesselung“ als Disposition zur Überlastung der OBS 
angeführt (WEBBON 1973; MC CULLAGH et al. 1979). Ponys erkranken seltener an 
Tendinopathien als Großpferde (WEBBON 1978). Die biomechanischen Eigenschaften des 
Sehnengewebes selbst stellen eine Disposition dar. Die zentral gelegenen Fasern glätten sich 
aufgrund ihrer abweichenden Winkel- und Wellencharakteristik bei mechanischer Belastung zuerst 
und erreichen so schneller ihr Belastungslimit (vgl. Kap. 2.1.3 „Biomechanische Eigenschaften“). 
Dies könnte die klinisch häufig anzutreffenden Core Lesions begründen (WILMINK et al. 1992; 
SMITH und WEBBON 1996; PATTERSON-KANE et al. 1998a). Der zentrale Anteil der mittleren 
Metakarpalregion der OBS ist weiterhin durch fokale Hypozellularität und erhöhte Gehalte an  
Typ III- Kollagen gekennzeichnet (BIRCH et al. 1999; DOWLING et al. 2000). Zudem hat die 
OBS in diesem Bereich ihren geringsten Durchmesser und ist somit dort einer größeren Belastung 
ausgesetzt (WEBBON 1973). In den zentral gelegenen Anteilen der OBS konnte eine 
belastungsinduzierte lokale Hyperthermie nachgewiesen werden (RIEMERSMA und 
SCHAMHARDT 1985). Dies kann zu Schädigungen der EZM sowie der Tendinozyten und damit 
zu einer Schwächung des Sehnengewebes führen (WILSON und GOODSHIP 1994). Es wird 
darüber hinaus diskutiert, dass systemische Erkrankungen, wie erblich bedingte 
Bindegewebserkrankungen oder erworbene Stoffwechselerkrankungen einen Einfluss auf die 
Sehnenqualität haben (WEBBON 1977; REES et al. 2006; ABATE et al. 2009). Bereits 
vorhandenes Narbengewebe stellt aufgrund seiner abweichenden Zusammensetzung eine weitere 
Disposition für Wiederverletzungen dar (PARRY et al. 1978).  
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Wie oben dargestellt, wird die mechanische Überbelastung einzelner Sehnen als Hauptgrund für die 
Entstehung von chronisch-degenerativen Sehnenerkrankungen angesehen. Verschiedene 
extrinsische Faktoren führen zu einer erhöhten Belastung und stellen damit weitere Dispositionen 
für die Entstehung von Tendinopathien dar. Extrinsische Faktoren sind beispielsweise die Kraft 
sowie die Frequenz eines mechanischen Einflusses. Durch ein ungeeignetes Trainingsregime kann 
die Entstehung von Sehnenerkrankungen provoziert werden, wenn die Belastung z.B. zu schnell 
gesteigert wird und dem Gewebe nicht ausreichend Gelegenheit zur Adaption gegeben wird. Auch 
die Ermüdung der Muskulatur durch exzessives Training führt zu einer vermehrten Belastung der 
Sehnen (WEBBON 1977; STRÖMBERG 1980). Die Entwicklung der Sehnen beginnt bereits im 
Fohlenalter, so dass eine Beeinflussung der späteren Sehnenstärke durch Haltungs- und 
Aufzuchtbedingungen angenommen wird (VAN WEEREN und BARNEVELD 1999; SMITH et al. 
2002). Weiterhin kann über den Hufbeschlag Einfluss auf die Konformation der distalen Zehe und 
somit die Krafteinwirkung auf verschiedene Sehnen genommen werden (SMITH und WEBBON 
1996). Im Training kommt dem Boden besondere Bedeutung zu, da unebener, tiefer oder glatter, 
rutschiger Boden eine Gefahr für die Überlastung einzelner Sehnen darstellt (WEBBON 1973; 
MC CULLAGH et al. 1979).  
2.2.4 Pathogenese 
Wie dargestellt können sich mehrere Einflussfaktoren bei der Entstehung von Tendinopathien 
überlagern. Die ablaufenden pathogenetischen Prozesse sind dabei weitestgehend dieselben, mit 
geringen Abweichungen in ihren zeitlichen Abläufen. 
Durch die Akkumulation von Mikrotraumen auf fibrillärer Ebene kann es bei weiterer mechanischer 
Belastung zum Abriss von Sehnenfasern kommen (SILVER et al. 1983; GOODSHIP et al. 1994; 
SHARMA und MAFFULLI 2005). Mechanische Einwirkungen haben aber auch Einfluss auf die 
Funktion der Tendinozyten. Diese reagieren mit gesteigerter Apoptose und der Freisetzung von 
PGE2 (vgl. Kap. 2.3.2.2.3 „Prostaglandine“) (ALMEKINDERS et al. 1993; WANG et al. 2003;  
LI et al. 2004; SCOTT et al. 2005; KHAN et al. 2005). Beides resultiert in einer Schwächung der 
Matrix. Bei Rupturen des Sehnengewebes zerreißen auch kleinere Blutgefäße, was zu kapillären 
Blutungen in die Sehne führt (MC CULLAGH et al. 1979). Es kommt zu einer Kongestion mit 
Fibrinabscheidung. Durch die Flüssigkeitsansammlung innerhalb der Sehne werden die 
verbleibenden gesunden Fasern voneinander getrennt und zusätzlich geschwächt. Dies führt zur 
Vergrößerung der meist zentral gelegenen Primärläsion mit Ausdehnung auf die Nachbarareale 
(STRÖMBERG 1971; SILVER et al. 1983). Im Rahmen der inflammativen Gewebereaktion 
kommt es darüber hinaus zu einer durch Mediatoren wie Prostaglandine, Histamin und Bradykinin 
vermittelten Vasodilatation und gesteigerten Permeabilität der Blutgefäße. Wässrige und 
molekulare Bestandteile sowie Entzündungszellen treten aus den Gefäßen aus (SØNNICHSEN 
1975). Es entsteht ein inflammatorisches Ödem, das gekennzeichnet ist durch eine verringerte 
lokale Durchblutung sowie das Auftreten von Wärme und Schmerz (STRÖMBERG 1980).  
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2.2.5 Sehnenheilung und –reifung 
Die Wiederherstellung eines funktionell intakten Sehnengewebes ist das Resultat komplexer 
Heilungsvorgänge und kann aufgrund der mäßigen Durchblutung der Sehne lange Zeit in Anspruch 
nehmen (WATKINS et al. 1985; DOWLING et al. 2000). Nach dem initialen Entzündungsprozess 
und der Entfernung des geschädigten Gewebes formiert sich das Ersatzgewebe (GOODSHIP et al. 
1994). Dabei kann die Sehnenheilung auf zwei Wegen erfolgen: Die intrinsische Heilung geht vom 
Sehnengewebe selbst aus. Tendinozyten aus dem Endo- und Epitenon wandeln sich in aktive 
Fibroblasten um und sind somit zur Kollagensynthese befähigt. Die extrinsische Heilung  wird von 
den umliegenden Strukturen, wie Sehnenscheiden, Periost, Knochen, Faszien oder auch der 
Subkutis eingeleitet. Fibroblasten wandern von außen in den Bereich des verletzten Gewebes ein. In 
welcher Weise sich die Heilung vollzieht, hängt von der Art, Größe und Lokalisation der 
Verletzung ab (FENWICK et al. 2002; SHARMA und MAFFULLI 2005). Zunächst ist die 
extrinsische Gewebsantwort weitaus stärker ausgeprägt als die intrinsische, so dass der Defekt 
schnell mit Granulationsgewebe extrinsischen Ursprungs aufgefüllt ist (MÖLLER et al. 2000). Die 
intrinsische Heilung setzt erst später ein. Sie führt zu besseren biomechanischen Eigenschaften des 
Ersatzgewebes und weniger Komplikationen. Die Gleiteigenschaft der Sehne im Synovialspalt wird 
aufrecht erhalten. Dagegen kommt es bei der extrinsischen Heilung vermehrt zur Bildung von 
Narbengewebe und Verklebungen der Sehne mit den umgebenden Strukturen. Die Unterschiede 
basieren darauf, dass bei der extrinsischen Heilung andere Kollagentypen zu unterschiedlichen 
Zeitpunkten produziert werden als bei der intrinsischen Heilung (SHARMA und MAFFULLI 
2005).  
Die Sehnenheilung folgt den normalen Abläufen der Wundheilung, die im wesentlichen in drei 
Phasen eingeteilt werden kann: einer inflammativen, einer reparativen und einer organisierenden 
Phase (MÖLLER et al. 2000; BOSCH et al. 2010a). Diese drei Phasen überlappen einander, so dass 
in der Literatur unterschiedliche Zeitangaben dafür zu finden sind. Die inflammative Phase umfasst 
die ersten 3 bis 5 Tage nach der Verletzung, kann sich aber auch bis in die 2. Woche der 
Sehnenheilung erstrecken (MÖLLER et al. 2000; STASHAK und THEORET 2008). Zu Beginn der 
inflammativen Phase ist die Defektzone gefüllt mit zerstörten Gewebeanteilen und Hämatom 
(vgl. Kap. 2.2.4 „Pathogenese“) (MÖLLER et al. 2000). Es kommt zur Fibrinabscheidung. Darauf 
folgt die Migration und Proliferation von Zellen aus dem extrinsischen und intrinsischen Gewebe 
(MÖLLER et al. 2000). Zunächst dominieren Entzündungszellen im Defektbereich. Durch die 
Freisetzung proteolytischer Enzyme werden die zerstörten Kollagenfasern zerkleinert und 
anschließend mittels Phagozytose entfernt (MARSOLAIS et al. 2001; BOSCH et al. 
2011).Weiterhin kommt es zur Einwanderung und Aktivierung von Fibroblasten. Diese heften sich 
mithilfe des Adhäsionmoleküls Fibronektin an die Fibrinstränge (MC CULLAGH et al. 1979). Die 
Fibrinfasern dienen den Fibroblasten somit als Leitschiene (MÖLLER et al. 2000). Die zelluläre 
Granulation innerhalb der Sehnenläsion ist anfangs noch gering ausgeprägt. Die biomechanische 
Stabilität des zu überbrückenden Defekts leitet sich zunächst lediglich von den Fibrinfasern ab 
(MÖLLER et al. 2000). Die Resorption des Fibrins zum Ende der ersten Woche nach Verletzung 
führt zu einer maximalen Schwächung der Sehne zu diesem Zeitpunkt (STASHAK und THEORET 
2008).  
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Die reparative Phase umfasst den Zeitraum von 4 bis 45 Tage nach der Verletzung (STASHAK und 
THEORET 2008; BOSCH et al. 2011). Etwa fünf Tage nach der Verletzung beginnen die 
Fibroblasten mit der Kollagenneosynthese. Zunächst weist die Verlaufsrichtung der neu gebildeten 
Fasern keine einheitliche Orientierung auf, dennoch tragen die Fasern wesentlich zur 
biomechanischen Festigkeit der zu überbrückenden Defektzone bei. Der Kollagengehalt nimmt bis 
in die 5. Woche hinein kontinuierlich zu (MÖLLER et al. 2000). Ab der 4. Woche kommt es 
verstärkt zur Proliferation von Fibroblasten intrinsischer Herkunft, im Wesentlichen aus dem 
Endotenon. Diese Zellen übernehmen um den 40. Tag herum die weitaus aktivste Rolle im 
Sehnenheilungsprozess, indem sie zur selben Zeit Kollagen aktiv resorbieren und neu 
synthetisieren. Um den 45. Tag ist der Abbau des geschädigten Kollagens etwa im Gleichgewicht 
mit dem Aufbau neuen Kollagens (STASHAK und THEORET 2008).  
Die organisierende Phase (Remodeling) findet ab dem 45. bis etwa 120 Tage nach der Verletzung 
statt. In dieser Zeit erlangt die Sehne durch den Umbau des neu synthetisierten Kollagens ihre 
endgültige Stabilität (STASHAK und THEORET 2008). Unter der nun wieder einsetzenden 
physiologischen Belastung kommt es zu einer fortschreitenden Ausrichtung der Kollagenfibrillen, 
Fibroblasten und Blutgefäße in Längsrichtung, also entlang des Belastungsverlaufes der Sehne 
(WEBBON 1973; MC CULLAGH et al. 1979; WILLIAMS et al. 1980). Durch die steigende 
Anzahl chemischer Quervernetzungen zwischen den einzelnen Kollagenfibrillen wird die 
Zugfestigkeit zusätzlich erhöht. Weiterhin kommt es zu einer gewissen Verschiebung des in der 
reparativen Phase gebildeten Typ III- Kollagens zu dem mechanisch widerstandsfähigeren  
Typ I- Kollagen (PARRY et al. 1978; MÖLLER et al. 2000; STASHAK und THEORET 2008). 
Am Ende dieser Phase ähnelt das Reparaturgewebe sehr stark dem normalen Sehnegewebe, eine 
deutliche Bündelung der Kollagenfasern ist erkennbar (STASHAK und THEORET 2008). Im 
Anschluss an diese 3 Phasen sind weitere Reifungsvorgänge zu beobachten, bevor es zu einer 
funktionell ausreichenden Wiederherstellung der Sehne kommt.  
2.2.6 Besonderheiten des Ersatzgewebes 
Das anfangs sehr zell- und gefäßreiche Granulationsgewebe unterliegt einer immer stärkeren 
strukturellen Organisation. Zu Beginn der Heilung sind die Fibroblasten sehr zahlreich vorhanden 
und scheinbar wahllos angeordnet. Sie sind sehr groß, rundlich und weisen eine hohe 
Stoffwechselaktivität auf. Mit zunehmender Organisation des Gewebes werden sie langgestreckt, 
zeigen eine verminderte Syntheserate und ordnen sich in parallelen Reihen zwischen den 
Kollagenfasern an (SILVER et al. 1983). Die Anzahl der Blutgefäße nimmt ebenfalls ab. Die 
Gefäße werden kleiner und nehmen eine schlingende Form an. Dabei ordnen sie sich hauptsächlich 
in Längsrichtung der Sehne an, mit nur einigen transversal verlaufenden Kapillarverzweigungen 
(MÖLLER et al. 2000). Der Kollagengehalt im jungen Ersatzgewebe ist zunächst verringert 
(WILLIAMS et al. 1980). Das neu synthetisierte Kollagen ist unreif und in einer willkürlichen 
Architektur angeordnet. Es besteht vorwiegend aus Typ III- Kollagen mit Fibrillen kleinen 
Durchmessers (GOODSHIP et al. 1994). Daneben tritt Kollagen der Typen IV und V auf 
(WILLIAMS et al. 1980; SILVER et al. 1983; WILLIAMS et al. 1984; WATKINS et al. 1985). Im 
Rahmen des Remodeling und darüber hinaus kommt es zum Umbau des Kollagens. Der Anteil an 
II. Literaturübersicht      
 21 
Typ I- Kollagen steigt unter der Ausbildung linearer, dickerer Fibrillen und einer wachsenden 
Anzahl chemischer Quervernetzungen. Dadurch erlangt die Sehne eine wachsende mechanische 
Widerstandsfähigkeit (WATKINS et al. 1985; GOODSHIP et al. 1994). Die Verteilung der 
Fibrillendurchmesser nimmt nach und nach die Form wie in normalem Sehnengewebe des adulten 
Pferdes an (vgl. Kap. 2.1.4 „Einfluss von Alterung und Training“) (PARRY et al. 1978). Selbst ein 
Jahr nach einer Verletzung sind im Bereich des Narbengewebes noch erhöhte Gehalte von  
Typ III- Kollagen nachweisbar (WILLIAMS et al. 1980; WATKINS et al. 1985). Kollagen der 
Typen IV und V ist hingegen bereits nach 6 Monaten nicht mehr nachweisbar (WATKINS et al. 
1985a). (WATKINS et al. 1985a). Das Ersatzgewebe unterscheidet sich auch hinsichtlich seiner 
Winkel- und Wellencharakteristik vom gesunden Sehnengewebe (DIAMANT et al. 1972; SILVER 
et al. 1983). Aufgrund der Zusammensetzung und Organisation ergibt sich eine erhöhte Anfälligkeit 
des Narbengewebes für eine erneute Verletzung (vgl. Kap. 2.2.3 „Ätiologie“) (PARRY et al. 1978; 
WATKINS et al. 1985; GOODSHIP et al. 1994). Abhängig von der Schwere der Verletzung, dem 
Heilungsverlauf sowie dem Alter des Tieres werden 1- 3 Jahre für die vollständige Reorganisation 
des Gewebes benötigt (SILVER et al. 1983; STASHAK und THEORET 2008). 
2.2.7 Zusammenfassung Tendinopathien 
Zentrale Läsionen im mittleren Metakarpalbereich der OBS sind häufige Befunde beim Pferd. Diese 
entstehen, da energiespeichernde Sehnen dicht an ihren physiologischen Belastungsgrenzen 
arbeiten. Es kommt zur Entstehung von Mikroläsionen, die akkumulieren, und bei inadäquater 
Wiederherstellung oder zusätzlichem traumatischen Insult kann dies zum vollständigen 
strukturellen Zusammenbruch der Sehne führen. Verschiedene intrinsische und extrinsische 
Faktoren beeinflussen die Entstehung von Rupturen. Dabei gibt es Unklarheiten über die 
Einzelheiten bei der Enstehung und dem Verlauf von Sehnenerkrankungen. Die verschiedenen 
vorkommenden pathomorphologischen Veränderungen des Sehnengewebes führen zu einer 
uneinheitlichen Nomenklatur und Einteilung der Erkankungen. Daraus resultieren zahlreiche 
verschiedene Therapieansätze, mit jedoch sehr unterschiedlichen, oftmals sehr unbefriedigenden 
Ergebnissen. Insbesondere bei umfassenderen Defekten kommt es zur Ausbildung eines 
Ersatzgewebes, welches dem normalen Sehnengewebe funktionell unterlegen ist, so dass gehäuft 
Rezidive auftreten. Da Sehnenerkrankungen sowohl für den Pferdesport wie auch in der 
Humanmedizin von großer Bedeutung sind, sind weitere Untersuchungen nötig, um den 
Kenntnisstand zu vertiefen. Wenn Ätiologie und Pathogenese sowie die einzelnen Stadien der 
Heilung besser verstanden werden können, ist eine gezieltere therapeutische Intervention zu 
unterschiedlichen Zeitpunkten der Erkrankung möglich.  
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2.3 Tiermodelle 
2.3.1 Allgemeines zur Modellentwicklung 
Tiermodelle bieten die Möglichkeit, Gewebe auf verschiedenen Organisationsstufen und in 
unterschiedlichen Stadien einer Erkrankung zu untersuchen. Sie ermöglichen es damit, neue und 
effektivere Therapieansätze zu entwickeln und zu etablieren (LAKE et al. 2008). Dabei sollten die 
Ergebnisse nicht nur für die betreffende Tierart Gültigkeit besitzen, sondern vielmehr auf den 
Menschen übertragbar sein (AN und FRIEDMAN 1999). Untersuchungen in Tiermodellen sind als 
fortgeschrittenes Stadium im Rahmen spezifischer Fragestellungen zu verstehen. Zunächst müssen 
ex-vivo sichere Erkenntnisse gewonnen werden. Tiermodelle sind dann als Bindeglied zwischen  
ex-vivo- Ergebnissen und dem klinischen Einsatz einer Methodik zu verstehen. Dabei gilt es, die  
"3-R-Regel" zu berücksichtigen, die eine Verminderung der Anzahl benötigter Tiere (reduce), die 
Optimierung der angewandten Methoden, damit sie weniger belastend für das Tier durchgeführt 
werden können (refine), und den Ersatz von Tierversuchen durch alternative Methoden (replace) 
fordert (RUSSELL und BURCH 1959). Das bedeutet, dass der Einsatz von Versuchstieren nur dann 
gerechtfertigt ist, wenn die Untersuchungen nicht mit alternativen Methoden durchgeführt werden 
können.  
In der Erforschung von Sehnenerkrankungen wurde eine große Anzahl von Tiermodellen an 
Labortieren, Kleintieren und Großtieren entwickelt. Kaninchen, Ratten und Mäuse sind die 
beliebtesten und am häufigsten verwendeten Tierarten (WARDEN 2007; LUI et al. 2011). Solche 
klassischen Labortierarten eignen sich vor allem für Grundlagenforschung. Großtiermodelle eignen 
sich für fortgeschrittenere Untersuchungsstadien. Tierarten wie Pferd oder Hund sind von Vorteil, 
da bei ihnen Tendinopathien auch natürlich vorkommen und die biomechanische Situation besser 
mit dem Menschen zu vergleichen ist (WARDEN 2007). Eine Übersicht über vorhandene 
Sehnendefekt-Modelle bietet das folgende Kapitel sowie Annex II. Die Annexes III-VI liefern eine 
detaillierte Darstellung von Einsatz und Verwendungszweck der verschiedenen Modelle. Es wird 
gezeigt, dass verschiedene Sehnen untersucht wurden und sehr unterschiedliche Methoden zum 
Einsatz gekommen sind. Im Annex I werden Vor- und Nachteile einzelner Tierarten als Modelltier 
für Sehnendefekte dargestellt. Die Auswertung der vorhandenen Modelle dient als Grundlage für 
die eigene Modellentwicklung. 
2.3.2 Übersicht Modelltypen 
Um Tendinopathien im Tiermodell zu simulieren, wird häufig versucht, pathogenetische 
Schlüsselfaktoren zu nutzen, von denen bekannt ist, dass sie in-vivo zu Defekten führen können. 
Dadurch sollen Defekte induziert werden, die einem natürlich auftretenden Sehnenschaden 
möglichst nah kommen. Ätiologie und Pathogenese von Sehnenerkrankungen sind jedoch nur 
unzureichend aufgeklärt. Zumeist liegt der Entstehung einer Sehnenerkrankung das 
Zusammenwirken zahlreicher Faktoren zugrunde (vgl. Kap. 2.2.3 „Ätiologie“). Daher ist es 
schwierig, die pathogenetischen Abläufe einer Tendinopathie im Modell realistisch 
nachzuempfinden. Ein weiteres Problem ist es, dass bislang keine einheitliche Definition und 
Einteilung von Sehnenerkrankungen vorliegen (vgl. Kap. 2.2.2 „Terminologie“). Dies führt zu 
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Unklarheiten darüber, welche Situation im Modell simuliert werden soll. In der vorliegenden Arbeit 
wird eine umfassende Übersicht über bekannte Sehnendefekt-Modelle an Labor-, Klein- und 
Großtieren gegeben. Zum besseren Verständnis erfolgt eine Unterteilung in extrinsisch und 
intrinsisch induzierte Modelle (vgl. Annex II). Dabei sind extrinsische Modelle solche, bei denen 
ein Defekt durch eine von außen auf die Sehne einwirkende Kraft verursacht wird. Unter den 
intrinsischen Modellen sind jene Modelle zusammengefasst, bei denen ein Schaden am 
Sehnengewebe durch die Applikation chemischer Substanzen oder Mediatoren entsteht. Darüber 
hinaus werden chirurgisch verursachte Läsionen und Modelle mit einer kombinierten 
Defektinduktion vorgestellt, wobei letztgenannte eine Kombination extrinsischer, intrinsischer oder 
chirurgischer Insulte beinhalten (vgl. Annex II).  
2.3.2.1 Extrinsisch induzierte Defektmodelle 
Als extrinsisch induzierte Defekte werden hier die Modelle zusammengefasst, bei denen durch 
einen externen Einfluss Veränderungen des Sehnengewebes induziert wurden. Bewegung 
verursacht spezifische strukturelle und biomechanische Veränderungen im Sehnengewebe 
(vgl. Kap. 2.1.4 „Einfluss von Alterung und Training“) (ARCHAMBAULT et al. 1995). Beim 
Menschen sind 30-50 % aller Verletzungen im Leistungssport durch Überlastung verursachte 
Sehnenverletzungen (KANNUS 1997). Dies wurde in zahlreichen Modellen genutzt, indem 
entweder eine aktive Bewegung wie Laufen oder Greifen durch das Tier durchgeführt wurde, oder 
die wiederholte passive Bewegung einer Gliedmaße mithilfe spezieller Apparate oder über eine 
artifizielle Muskelstimulation forciert wurde. Modelle mit passiv verursachter Bewegung haben den 
Vorteil, dass es zu weniger interindividuellen Unterschieden aufgrund der einheitlichen 
Untersuchungsbedingungen kommt (LUI et al. 2011). Darüber hinaus konnten im Modell 
vergleichbare Veränderungen des Sehnengewebes durch ein Vibtrationstrauma, 
Radiofrequenzenergie, ein stumpfes Trauma oder Kompression der Sehne induziert werden. Diese 
Modelle entsprechen jedoch eher einem einmaligen traumatischen Ereignis und simulieren die 
natürliche Situation schlechter als Bewegungsmodelle. Die extrinsisch induzierten Modelle spiegeln 
die Ätiologie natürlich auftretender Defekte am realitätsnahesten wider. Es entstehen meist Defekte, 
die eher einer Sehnendegeneration entsprechen, somit also eher die Charakteristik einer Tendinose 
aufweisen (vgl. Kap. 2.2.2 „Terminologie“). Dies ist der Vorteil der extrinsischen Modelle, da die 
meisten klinischen Defekte ebenfalls einer Tendinose entsprechen (MAFFULLI et al. 1998; 
WARDEN 2007). 
2.3.2.1.1 Forciertes Laufbandtraining 
Laufbandmodelle gehören zu den beliebtesten Modellen in der Sehnendefektforschung (LUI et al. 
2011). Zumeist wurden dabei Ratten als Versuchstiere verwendet (HANSSON et al. 1988b; 
ENWEMEKA et al. 1992; SOSLOWSKY et al. 2000; GLAZEBROOK et al. 2008), aber auch 
Mäuse (MICHNA 1984; SZCZODRY et al. 2009), Miniaturschweine (WOO et al. 1980) und 
Geflügel (CURWIN et al. 1988) wurden in Laufbandmodellen eingesetzt. Das Prinzip besteht darin, 
durch ein definiertes Bewegungsregime kumulative Ermüdungsschäden des Sehnengewebes zu 
induzieren. Die Tiere wurden dazu über mehrere Tage bis Wochen wiederholt einem forcierten 
Trainingsprogramm unterzogen (Abb. 8), um damit gezielt die Sehnen zu überlasten. Mechanische 
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Überbelastung wird als Hauptursache für die Entstehung von Tendinopathien des Menschen 
angesehen (WARDEN 2007). Das Modell wurde vor allem eingesetzt, um Tendinopathien der 
Supraspinatussehne (SOSLOWSKY et al. 2000) und der Achillessehne (CURWIN et al. 1988; 
HANSSON et al. 1988b; ENWEMEKA et al. 1992; HUANG et al. 2004; GLAZEBROOK et al. 
2008) zu induzieren, aber auch für Beugesehnen- (WOO et al. 1981; MICHNA 1984), 










Abb. 8: Ratten beim Laufbandtraining. 
Quelle: HUANG et al. (2004). 
Ein Modell, dass sich zur Untersuchung von Tendinopathien des Menschen durchgesetzt hat, ist das 
Modell der Supraspinatus-Tendinose (SOSLOWSKY et al. 2000). Die Autoren legten dar, dass die 
funktionelle Anatomie der Schulter von Ratten der des Menschen am nächsten kommt 
(SOSLOWSKY et al. 2000). Verletzungen der Supraspinatussehne sind beim Menschen ein häufig 
vorkommendes Problem. Sie treten vor allem bei Leistungssportlern, insbesondere beim 
Schwimmen oder Werfen auf (RENSTRÖM und JOHNSON 1985; MC MASTER und TROUP 
1993). Das Modell beinhaltete ein täglich einstündiges Laufbandtraining über einen Zeitraum von 
16 Wochen (SOSLOWSKY et al. 2000). Mit diesem Modell konnten degenerative Veränderungen 
der Supraspinatussehne bei adulten Ratten induziert werden. Histologisch zeigten sich eine 
deutliche Hyperzellularität, eine veränderte Form der Tendinozyten und eine unregelmäßige 
Anordnung der Kollagenfasern (Abb. 9). Die betroffenen Sehnen zeigten bereits nach 4 Wochen 
einen vergrößerten Querschnitt, der innerhalb von 16 Wochen weiter zunahm. Darüber hinaus 
konnten Veränderungen der biomechanischen Eigenschaften nachgewiesen werden. Das Modell 
wurde von verschiedenen anderen Arbeitsgruppen modifiziert und weiterverwendet (HUANG et al. 
2004; SZOMOR et al. 2006; MOLLOY et al. 2006; SCOTT et al. 2007). 
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Abb. 9: Supraspinatussehne einer Ratte nach Laufbandtraining. 
Histologische Darstellung; H/E; k.w.A.; Quelle: SOSLOWSKY et al. (2000). 
A: Kontrollsehne: Normale Zellularität, lange spindelförmige Zellen, linear ausgerichtete Kollagenfasern. 
B: Nach achtwöchigem Laufbandtraining: Gering bis moderat erhöhte Zellzahl, ungeordnete 
Kollagenfaserausrichtung, Veränderung der Zellform zu rundlichen, plumpen, metabolisch aktiven Zellen. 
Laufbandmodelle wurden meist genutzt, um Veränderungen der Morphologie, biochemischen 
Zusammensetzung oder Materialeigenschaften zu untersuchen. Dabei wurden zum Teil sehr 
unterschiedliche Ergebnisse erzielt. Ein Grund dafür ist, dass für solche Modelle in der Regel 
Nagetiere verwendet wurden, die naturgemäß Lauftiere sind. Das heißt, ihr muskuloskelettales 
System ist sehr gut an derartige Bewegung angepasst. Insofern ist es schwierig, bei solchen Tieren 
überlastungsbedingte Tendinopathien zu induzieren. Meist ist es dazu nötig, zusätzliche 
Stressfaktoren auf die Sehne einwirken zu lassen (WARDEN 2007). So gelang es durch ein Gefälle 
des Laufbandes von 10 Grad, vermehrt Last von den Hinterbeinen auf die Vorderbeine der Tiere zu 
verlagern (SOSLOWSKY et al. 2000). Dadurch konnten degenerative Veränderungen in der 
Supraspinatussehne induziert werden. Mit derselben Methodik gelang es nicht, Veränderungen der 
Achillessehne zu verursachen (HUANG et al. 2004). Statt dessen konnten mit einen ansteigenden 
Winkel des Laufbandes erfolgreich histologische Veränderungen der Achillessehne  induziert 
werden (GLAZEBROOK et al. 2008). Beim Supraspinatussehnen-Modell sind jedoch 
möglicherweise eher Kompressionskräfte an der Entstehung der Tendinopathie beteiligt, 
wohingegen es beim Achillessehnen-Modell eher durch die Überdehnung einzelner Fasern zu 
Veränderungen des Sehnengewebes kommt (LUI et al. 2011).  
2.3.2.1.2 Ablation der Synergisten 
Bei diesem Modell wurden, ähnlich wie bei Laufbandmodellen, durch aktive Bewegung der Tiere 
überlastungsbedingte Veränderungen des Sehnengewebes induziert, die dem klinischen Bild einer 
Tendinose ähnelten. Dazu wurde bei 24 Ratten der M. gastrocnemius chirurgisch entfernt sowie die 
Sehne des M. soleus vollständig durchtrennt (ZAMORA und MARINI 1988). Dies führte zu einer 
exzessiven Überlastung des M. plantaris und seiner dazugehörigen Sehne. Dabei wurden die 
Blutgefäße und die Innervation des M. plantaris erhalten. Durch die vollständige Entfernung des  
M. gastrocnemius sollte ausgeschlossen werden, dass seine Sehne postoperativ wieder 
zusammenwächst. Nach dem Eingriff durften sich die Tiere für ein oder zwei Wochen frei in ihren 
Käfigen bewegen (ZAMORA und MARINI 1988). Elektronenmikroskopisch konnten in der Sehne 
des M. plantaris aktivierte Fibroblasten nachgewiesen werden (Abb. 10). Weiterhin waren 
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zerrissene Kollagenfaserbündel und daraus resultierend die Ausbildung von „leeren“, länglichen, 
interfibrillären Räumen sichtbar. Es traten keine Entzündungszellen auf (ZAMORA und MARINI 
1988). Die Autoren schlussfolgerten daraus, dass die Sehne ähnlichen Adaptionsmechanismen 
unterliegt wie sie bei der Hypertrophie von Muskelgewebe auftreten. Danach handelte es sich bei 
der beobachteten mechanischen Schwächung des Sehnengewebes um einen vorübergehenden 
Zustand im Rahmen der Umbauprozesse der Sehne (ZAMORA und MARINI 1988). 
      
Abb. 10: Sehne des M. plantaris einer Ratte nach Ablation der Synergisten 
und daraus folgender mechanischer Überlastung. 
Elektronenmikroskopische Darstellung; Quelle: ZAMORA und MARINI (1988). 
A: Kontrolle: Kollagenfaserbündel (C) und Fibrozyten (große Pfeile) bilden eine 
kompakte Struktur. Die engen Lakunen beherbergen schlanke Zellfortsätze 
(kleine Pfeile). (x 640) 
B: 7 Tage nach Ablation der Synergisten: Spalten aktivierter Fibroblasten (große 
Pfeile). Ihre Nuclei (Pfeilköpfe) sind vesikulär und enthalten Nucleoli. Einige 
Fibroblasten zeigen Aufspaltungen (gekreuzte Pfeile). In der Mitte des Bildes 
eine längs angeschnittene Kapillare (C) mit Endothelzellen (kleine Pfeile). Im 
perikapillären Raum keine Infiltration von Entzündungszellen. (x 760) 
2.3.2.1.3 Konditionierung auf stereotype Bewegungen 
Dieses Modell basiert auf der freiwilligen submaximalen Ausübung  einer repetetiven Belastung 
(BARBE et al. 2003). Dabei wurden sowohl die Effekte von Last wie auch der Ausübung 
repetetiver Bewegungen untersucht. Ratten wurden darauf konditioniert, bestimmte 
Greifbewegungen zu absolvieren, um dadurch an Futter zu gelangen. Das Bewegungsmuster 
ähnelte dabei solchen Bewegungen, von denen bekannt ist, dass sie beim Menschen zum Auftreten 
von Erkrankungen innerhalb des MSD-Komplexes (Musculoskeletal Disorders) führen (BARBE  
et al. 2003). Der MSD-Komplex beschreibt muskuloskelettale Erkrankungen des Menschen, die 
durch die Ausübung einseitiger beruflicher Tätigkeiten verursacht werden (OSHA 2001). Die 
Ratten wurden für 2 Stunden an bis zu 3 Tagen pro Woche über maximal 8 Wochen trainiert. Nach 
6 Wochen konnten Ermüdungsschäden der Sehnenfasern im mittleren Bereich der Gliedmaße sowie 
Abweichungen des Gangbildes beobachtet werden. Weiterhin zeigte sich eine Invasion von 
Makrophagen sowohl in der untersuchten wie auch in der kontralateralen Gliedmaße. In der 
trainierten Gliedmaße war die Anzahl ortsständiger Makrophagen signifikant erhöht. Mit den im 
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Modell induzierten Gewebsreaktionen und schmerzassoziierten Verhaltensänderungen der Tiere 
eignet sich das Modell für die Untersuchung von Berufserkrankungen des Menschen im 
Zusammenhang mit schnellen, wiederholten und einseitigen Tätigkeiten (BARBE et al. 2003). Die 
Methodik wurde mit kleineren Modifikationen für zahlreiche weitere Untersuchungen genutzt 
(RANI et al. 2009; COQ et al. 2009; FEDORCZYK et al. 2010). Ein vergleichbares Modell wurde 
an 2 Primaten eingesetzt, wobei es in dieser Arbeit primär um Dedifferenzierungsvorgänge im 
somatosensorischen Cortex im Zusammenhang mit wiederholten Greifbewegungen ging  
(BYL et al. 1996). 
2.3.2.1.4 Passive Dehnung und Relaxation 
Es wurden verschiedene apparativ zum Teil aufwendige Verfahren entwickelt, bei denen Sehnen 
passiv gestreckt und entspannt wurden. In der Regel ist bei solchen Methoden eine Vollnarkose 
nötig. Das erste bekannte Modell dieser Art wurde bereits 1927 vorgestellt. In einem 
Kaninchenmodell sollten die Auswirkugnen wiederholter gleichförmiger Bewegungen auf Sehnen 
und Sehnenscheiden untersucht werden (OBOLENSKAJA und GOLJANITZKI 1927). In einem 
speziell entwickelten Apparat, einer so genannten Kicking-Machine, wurden die Kaninchen bei 
vollem Bewußtsein eingespannt (Abb. 11). Mithilfe eines Antriebsmotors wurden die 
Hintergliedmaßen der Tiere in verschiedenen Versuchsreihen bis zu 600 Mal pro Minute bis zu  
6 Stunden täglich gestreckt und wieder gebeugt. Bereits nach zweistündiger Arbeit waren 
makroskopische Veränderungen in Form von Ödematisierung der Sehnen und des umgebenden 
Paratenons sichtbar (OBOLENSKAJA und GOLJANITZKI 1927). 
 
Abb. 11: Historische Kicking-Machine von 1927. 
Quelle: OBOLENSKAJA und GOLJANITZKI (1927). 
Ein Kaninchen wird auf einem Tisch (D) festgeschnallt. Eine Hinterextremität wird 
über einen Zylinder (C) und eine Gelenkstange (B) mit einem elektrisch 
angetriebenen Motor (A) verbunden.  
Das Prinzip wurde von anderen Arbeitsgruppen in ähnlicher Weise verwendet. Verschiedene 
modifizierte Kicking-Machines wurden zur passiven Flexion und Extension des Sprunggelenks von 
Ratten (MESSNER et al. 1999) und Kaninchen (BACKMAN et al. 1990; BACKMAN et al. 1991; 
ARCHAMBAULT et al. 1997; ARCHAMBAULT et al. 2001) eingesetzt. Die Gliedmaßen der 
Tiere wurden an kleinen Pedalen befestigt und über verschiedene Systeme angetrieben (Abb. 12).  
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Abb. 12: Modifizierte Kicking-Machine zur passiven Flexion und 
Extension der Achillessehne einer Ratte. 
Quelle: MESSNER et al. (1999). 
Die Ratte liegt auf dem Rücken in einer Rinne. Beide Hinterbeine 
werden über kleine Pedale an einem Antriebsmotor fixiert. Am  
M. trizeps surae der linken Hintergliedmaße werden zusätzlich zwei 
Hautelektroden auf beiden Seiten des Muskelbauches angebracht. 
Durch den Antriebsmotor schwingen die Fußpedalen und bewegen 
so die distale Gliedmaße in dorsoplantarer Richtung. Im Moment der 
Beugung des Sprunggelenks wird durch elektrische Impulse der  
M. trizeps surae zur Kontraktion angeregt. So wird eine verstärkte 
Zugbelastung auf die Achillessehne ausgeübt. 
Die mit dieser Methodik erzielten Ergebnisse fielen sehr unterschiedlich aus. In einer Arbeit konnte 
mit dem Modell innerhalb von 6 Wochen eine Tendinose mit Paratenonitis der Achillessehne von 
Kaninchen induziert werden (BACKMAN et al. 1990). Lichtmikroskopisch waren degenerative 
Veränderungen des Sehnengewebes mit variierender Schwere und Verteilung nachweisbar 
(Abb. 13). Dabei waren Unterschiede der Anfärbbarkeit innerhalb der Sehne sowie 
Kollagenfibrillen mit unterschiedlicher Dicke und gestörter Ausrichtung, Zellkerne mit variierender 
Größe, Form und Färbeverhalten und eine erhöhte Anzahl an Blutgefäßen sichtbar. Das Paratenon 
wies eine Ödematisierung und Fibrose sowie eine Invasion von Entzündungszellen auf. In einer 
weiteren Studie konnte mit dem genannten Verfahren eine Verdoppelung des Blutflusses in der 
Achillessehne und ihrem Paratenon induziert werden (BACKMAN et al. 1991). In einer anderen 
Arbeitsgruppe konnte eine Beeinträchtigung der Gewebemorphologie und des Zellgehaltes von 
Achillessehnen und Paratenon beim Kaninchen durch ein vergleichbares Trainingsregime nicht 
induziert werden (ARCHAMBAULT et al. 2001). In dieser Arbeit wurde jedoch eine erhöhte 
mRNA-Expression für Typ III- Kollagen und MMPs nachgewiesen (ARCHAMBAULT et al. 
2001). Beim Rattenmodell wurden ebenfalls keine degenerativen Veränderungen im Sehnengewebe 
nachgewiesen. Bei der Mehrzahl der untersuchten Tiere waren jedoch histologisch eine 
Hypervaskularisierung und eine erhöhte Anzahl an Nervenfilamenten im Paratenon auffällig 
(MESSNER et al. 1999). Die unterschiedlichen Ergebnisse können durch das Tieralter und 
Abweichungen des Trainingsregimes bedingt sein (MESSNER et al. 1999; ARCHAMBAULT et al. 
2001). 
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Abb. 13: Achillessehnen von Ratten nach repetetiver mechanischer Belastung mit einer Kicking-Machine. 
Histologische Darstellung; H/E; Quelle: BACKMAN et al. (1990). 
A: Kontrolle: Normale Sehne und Paratenon. (x 375) 
B: Nach 5-wöchigem Training: Hyperzellularität, gestörte Kollagenfaserausrichtung. (x 150) 
C: Nach 6-wöchigem Training: Variierende Färbecharakteristik, Verdickung des Paratenons. (x 37) 
Das Prinzip der passiven Dehnung und Relaxation wurde auch beim Modell des  
Loading- Apparatus (Abb. 14) verfolgt, wobei hier mit einer genau definierten Kraft gezielt nur die 
Patellarsehne von Ratten beansprucht wurde (FLATOW et al. 2005; WANG et al. 2005; SUN et al. 
2008; FUNG et al. 2010). Es handelte sich dabei um einen speziellen hydraulischen Testapparat, in 
dem Ratten in Allgemeinanästhesie fixiert werden konnten. Mithilfe eines Aktuators, der die 
Kontraktion des Muskels ersetzte, konnte die Patellarsehne passiv gestreckt werden. Das Verfahren 
eignet sich ausschließlich für Untersuchungen der Patellarsehne, da es hier möglich ist, die Sehne 
mithilfe der knöchernen Patella zu fixieren, ohne direkte Schäden am Sehnengewebe zu 
verursachen. Es konnte eine Abhängigkeit morphologischer Veränderungen und molekularer 
Abläufe in der Patellarsehne von der Stärke der auf die Sehne einwirkenden Kraft nachgewiesen 
werden (WANG et al. 2005; FUNG et al. 2010). Histologisch wurden je nach Ermüdungsgrad 
Faserknickungen bis hin zu vollständigem Kontinuitätsverlust nachgewiesen (Abb. 15). Es zeigte 
sich eine unterschiedliche mRNA-Expression für Typ I, II und V- Kollagen. Darüber hinaus nahm 
die biomechanische Belastbarkeit des Sehnengewebes ab (FUNG et al. 2010). Bei hohen 
Dehnungsbelastungen konnte vermehrt MMP-13 und IL-1β nachgewiesen werden  
(SUN et al. 2008). 
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II. Literaturübersicht      
 30 
 
Abb. 14: Loading-Apparatus zur passiven Streckung der 
Patellarsehne einer Ratte. 
Quelle: FUNG et al. (2010). 
Links: Speziell entwickelte Klemmen, die nach 
chirurgischer Präparation an Patella und Tibia angebracht 
werden und das Gewebe nur minimal traumatisieren. 
Rechts: Experimenteller Aufbau. Die anästhetisierte Ratte 
wird auf der Stütze („Support“) in Rückenlage fixiert. 
Speziell angefertigte Klemmen verbinden die Patella über 
einen Lastarm mit dem Aktuator. Dazwischen ist ein 
Kraftmesser („Load cell“) geschaltet. Die Tibia wird in 
einem definierten Winkel an einer Grundplatte („Base“) 
fixiert. Der Lastarm bewegt sich hoch und runter, die 
Patellarsehne wird so gestreckt und relaxiert. 
            
Abb. 15: Patellarsehne einer Ratte nach Einsatz des Loading-Apparatus. 
Multiphotonenmikroskopische Darstellung; FOV = 400mm; Quelle: FUNG et al. (2010). 
A: Kontrollsehne mit linear ausgerichteten, parallel verlaufenden Kollagenfasern ohne Matrixzerreißungen.  
B: Bei geringer Ermüdung weist die Mikrostruktur der Sehne isolierte abgeknickte Faserdeformationen auf (KD, 
„kinked deformation“), welche transversal über zahlreiche Fasern verlaufen.  
C: Bei moderater Ermüdung ist die Dichte von Schadmustern innerhalb der Matrix erhöht sowie der Abstand 
zwischen einzelnen Fasern (IS, „interfiber space“) vergrößert.  
D: Bei hoher Ermüdung zeigen sich ernste Matrixzerreißungen, eine nicht ausgerichtete Faseranordnung, und noch 
größere Abstände zwischen den Kollagenfasern. Areale mit geringer Signalintensität zeigen vermutlich dünnere 
Kollagenfasern (TH, „thinning“) und darüber hinaus eine Diskontinuität der Matrix (DC, „discontinuities“).  
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2.3.2.1.5 Elektrische Muskelstimulation 
Durch elektrische Stimulation bestimmter Muskeln kann die passive Bewegung einer Gliedmaße 
hervorgerufen werden. Da Sehnen als Überträger von Muskelkontraktionen auf den knöchernen 
Stützapparat dienen, kann eine Sehne auf diesem Weg gezielt beansprucht werden. Die Belastung 
der Sehne kann erhöht werden, indem die freie Beweglichkeit der Gliedmaße mechanisch 
einschränkt wird (NAKAMA et al. 2005). Das Verfahren wurde zu Untersuchungen an 
Beugesehnen von Primaten (SMUTZ et al. 1994) und Kaninchen eingesetzt (NAKAMA et al. 2005; 
NAKAMA et al. 2006; NAKAMA et al. 2007; ASUNDI et al. 2008). Unter Vollnarkose wurde der 
M. flexor digitorum profundus eines Vorderbeins von Kaninchen für 2 Stunden täglich an 3 Tagen 
pro Woche über 14 Wochen lang stimuliert. Histologisch konnten mikrostrukturelle Verletzungen 
der Sehne des M. flexor digitorum profundus nachgewiesen und quantifiziert werden (Abb. 16). Die 
frühen Mikroverletzungen der Sehne als Folge repetetiver Überlastungszyklen sind möglicherweise 
Ausdruck beginnender degenerativer Prozesse (NAKAMA et al. 2005). In einer weiteren Arbeit 
wurde mit demselben Kaninchenmodell die Wirkung zyklischer Belastung auf die Dichte von 
Wachstumsfaktoren-produzierenden Zellen in bestimmten Regionen der Sehne des M. flexor 
digitorum profundus bestimmt. Untersucht wurden Zellen, die VEGF (Vaskular Endothelial 
Growth Factor), seinen Rezepter VEGFR-1 (Vascular Endothelial Growth Factor Receptor 1) und 
CTGF (Connective Tissue Growth Factor) produzieren. In den mechanisch belasteten Sehnen 
konnte eine Zunahme der Zellen beobachtet werden, die die genannten Faktoren produzieren, wobei 
regionale Unterschiede auftraten. Die genannten Wachstumsfaktoren waren in den mechanisch 
belasteten Sehnen erhöht. Die Ergebnisse deuten auf frühzeitige vaskuläre Veränderungen im 
Sehnengewebe während der Entwicklung einer Tendinose hin (NAKAMA et al. 2006). Diese 
Ergebnisse konnten in einer anderen Arbeit nicht reproduziert werden (ASUNDI et al. 2008). Im 
Primatenmodell wurden die Auswirkungen der repetetiven Belastung durch elektrische 
Muskelstimulation auf Sehnen und synoviale Strukturen im Bereich des Karpaltunnels untersucht. 
Durch eine täglich 6-stündige Muskelstimulation an 5 Tagen pro Woche über insgesamt 3 Wochen 
konnten keine histologisch nachweisbaren Veränderungen an den Beugesehnen der Tiere 
hervorgerufen werden. Es waren weder Entzündungszellen noch eine Erhöhung der Fibroblasten- 
und Gefäßanzahl oder Mikroläsionen der Sehnenmatrix nachweisbar (SMUTZ et al. 1994). 
       
Abb. 16: Sehne des M. flexor digitorum profundus eines Kaninchens nach passiver mechanischer 
Belastung. 
Histologische Darstellung; A, B - Iron Hemotoxlin; C, D - Safranin O und Fast Green; Quelle: NAKAMA et al. 
(2005). 
A, C: Kontrolle.  
B, D: Sehne nach wiederholter mechanischer Belastung. Mikrostrukturelle Veränderungen der Matrix in Form 
von Faserknickungen und Zunahme der interfibrilliären Räume sind sichtbar.  
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2.3.2.1.6 Vibrationstrauma 
Dauerhafte Einwirkung von Vibrationen führt zu Schäden nicht nur an Nerven, Muskeln und 
Gefäßen, sondern auch an Sehnen, wenngleich die Mechanismen dafür nicht bekannt sind 
(HANSSON et al. 1988a). Dieses Prinzip wurde genutzt, um mit einem sogenannten „Vibrometer“ 
spezifische Reaktionen an Achillessehnen von Ratten zu induzieren (HANSSON et al. 1988a). 
Unter Allgemeinanästhesie wurden die Tiere in einer Haltevorrichtung fixiert. Die Hinterbeine 
wurden in der Vertiefung eines Silikonblocks platziert. Der Silikonblock wurde über einen Hebel 
mit einem Motor verbunden. Mithilfe von Gewichten konnte der Hebelarm von seiner Achse 
ausgelenkt werden und so den Silikonblock hin- und her bewegen. Über die Spannung und das 
Gewicht konnte die Auslenkung des Hebels und damit die Stärke der Vibration variiert werden. Die 
Tiere wurden über 4 Stunden an 2 aufeinander folgenden Tagen diesem Verfahren unterzogen. 
Mithilfe von Immunfluoreszenz-Verfahren konnte in den Achillessehnen der untersuchten Tiere ein 
Anstieg von IGF-I in den Fibroblasten nachgewiesen werden (HANSSON et al. 1988a). Die 
Autoren vermuteten, dass der Anstieg von IGF-I in den Fibroblasten als Reaktion auf das 
Vibrationstrauma Ausdruck eines aktiveren Synthesestadiums ist. 
2.3.2.1.7 Coblation mit Radiofrequenzenergie 
Auf dem Symposium des American College of Veterinary Surgeons in San Diego, Californien, 
wurde 2008 das Modell einer trankutanen Coblation unter Einsatz von Radiofrequenzen an der OBS 
des Pferdes vorgestellt (ZEDLER et al. 2008). Dabei handelte es sich zunächst um vorläufige 
Ergebnisse. Coblation ist eine Radiofrequenzenergie, die für die perkutane Dekompression von 
Bandscheiben oder die Behandlung anderer Diskusbedingter Rückenschmerzen eingesetzt wird. In 
diesem Modell wurde das Verfahren genutzt, um perkutan Core Lesions in der OBS von 3 Pferden 
zu setzen, die sonographisch, makroskopisch und histologisch bewertet wurden. So konnten mit 
einem sicheren und effizienten Verfahren einheitliche Core Lesions induziert werden, die nicht mit 
einer klinisch relevanten Erkrankung oder schmerzhaften Nebeneffekten für das Pferd einhergingen 
(ZEDLER et al. 2008). 
2.3.2.1.8 Stumpfes Trauma 
Bei diesem Modell wurde durch einen einmaligen extrinsischen Insult eine Schädigung des 
Sehnengewebes bei Ratten induziert (MC WHORTER et al. 1991). In einen speziell entwickelten 
Apparat wurden Ratten unter Allgemeinanästhesie eingespannt. Ein mit Gewichten versehener 
Bolzen fiel dann aus einer definierten Höhe auf die darunter platzierte Achillessehne  (Abb. 17). In 
diesem Modell wurde ein stumpfes Trauma des gesamten Weichteilgewebes im Bereich der 
Achillessehne verursacht. Ziel der Untersuchung war ein Vergleich der Läsionen mit und ohne 
Behandlung durch eine Hydrocortison-Injektion. Die Ergebnisse sind vergleichend dargestellt und 
bieten nur wenige Rückschlüsse auf die Charakteristik des induzierten Defekts. In einem 
vergleichbaren Modell wurden die Achillessehnen von Ratten zunächst chirurgisch freipräpariert, 
bevor ein Gewicht aus einer definierten Höhe gezielt auf die Sehne fallen gelassen wurde (LEE  
et al. 1997). Zwei Stunden nach dem Trauma waren die Sehnen geschwollen und gerötet mit einer 
Erweiterung der Blutgefäße. Besonders betroffen war das Paratenon.  Histologisch zeigten sich eine 
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Extravasation von Blut, eine Schwellung mit Zunahme des interstitiellen Raumes und ein gehäuftes 
Auftreten von polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten (Abb. 18) (LEE et al. 1997). 
      
Abb. 17: Apparat zur Traumatisierung der 
Achillessehne von Ratten mit einem Bolzen. 
Quelle: mod. nach MC WHORTHER et al. (1991).  
Die Ratte wird im unteren Teil des Apparates 
platziert. Nach Lösen des Stiftes fällt ein mit 
Gewichten ausgestatteter Bolzen ruckartig auf die 
Sehne. 
Abb. 18: Achillessehne einer Ratte 2 Stunden nach 
Einwirken eines stumpfen Traumas. 
Histologische Darstellung; H/E; x 125; Quelle: LEE et al. 
(1997).  
Kapillaren sind zerrissen, dies führt zu Extravasation von 
Blutzellen und einer Lysis der Sehne.  
 
2.3.2.1.9 Kompressionsmodelle 
Kompression verursacht massive degenerative Veränderungen innerhalb des Sehnengewebes 
(TATARI et al. 2001). Es wurden sehr verschiedene Methoden genutzt, um Veränderungen in einer 
Sehne durch eine von außen erzeugte Kompression zu induzieren. Dabei scheinen die degenerativen 
Veränderungen des Sehnengewebes ein Resultat aus der unterbundenen Durchblutung zu sein 
(DAVIDSSON 1956; DAHMEN 1968). Eine unzureichende Sauerstoff- und Nährstoffzufuhr wird 
als einer der wichtigsten ätiologischen Pfade bei der Entstehung von Sehnendefekten angesehen 
(vgl. Kap. 2.2.3 „Ätiologie“) (REES et al. 2006).  
Bei zwei Modellen wurde versucht, eine Tendinopathie der Rotatorenmanschette bei Ratten durch 
Kompression zu induzieren. Die Anatomie der Schulter von Ratten ähnelt der des Menschen 
(SOSLOWSKY et al. 1996; SCHNEEBERGER et al. 1998; SOSLOWSKY et al. 2000). 
Erkrankungen der Rotatorenmanschette gehören zu den am häufigsten auftretenden klinisch 
relevanten Schultererkrankungen des Menschen (SCHNEEBERGER et al. 1998). So wurden neben 
Laufbandmodellen (vgl. Kap. 2.3.2.1.1 „Forciertes Laufbandtraining“) andere Methoden untersucht, 
die die Entstehung dieser Erkankungen simulieren können. Mit einer subakromialen Einengung 
(Impingement) konnten strukturelle Veränderungen der Infraspinatussehne bei Ratten induziert 
werden (SCHNEEBERGER et al. 1998). Dazu wurden je ein oder zwei Knochentransplantate aus 
der Spina scapula an der Unterseite des Akromions angebracht, um so die Rotatorenmanschette 
enzuengen. Dies führte zur Zerstörung der Kollagenfaserstruktur im Bereich der Knochenplatten. In 
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Hinweisen auf eine Degeneration des Gewebes auf. Dies beinhaltete den Verlust der normalen 
Kollagenfaserarchitektur und das Auftreten abnormer Zellkerne, die vermutlich tote Zellen im 
zerstörten Gewebe repräsentierten (SCHNEEBERGER et al. 1998). 
Mit einer ähnlichen Methodik konnten degenerative Veränderungen durch lokale Kompression in 
der Supraspinatussehne von Ratten induziert werden (CARPENTER et al. 1998). Dazu wurde ein 
Achillessehnen-Fremdtransplantat (Allograft) um die Supraspinatussehne sowie das Akromion 
gelegt und mit sich selbst vernäht. Zusätzlich wurden die Tiere einem definierten Laufbandtraining 
unterzogen. In ähnlicher Weise wurden hochgradige Schäden in Achillessehnen von Kaninchen 
induziert. Hier wurden Ligaturen angebracht, die zur Kompression und damit Einschränkung der 
Nährstoffversorgung mit daraus folgender Degeneration der Sehnen führten (DAVIDSSON 1956; 
DAHMEN 1968a). Es wurden je zwei Ligaturen mit Abstand von 1 cm etwa mittig an der 
Achillessehne angebracht, wobei bei einigen Tieren das Paratenon mit ligiert wurde, bei anderen 
wurde ausschließlich die Sehne abgebunden. Postoperativ wurden die behandelten Gliedmaßen 
nicht immobilisiert (DAVIDSSON 1956). Die Ligatur wurde nach 7 Tagen entfernt. 
Biomechanische Untersuchungen zeigten eine verringerte Festigkeit der ligierten Sehnen. Bis zu 
4 Wochen nach Anbringen der Ligatur zerrissen die Sehnen bei Belastungsversuchen zwischen den 
beiden Ligaturstellen. Der Abschnitt zwischen den Ligaturen war nekrotisch. Das umliegende 
Gewebe war ödematisiert. Histologische Untersuchungen zeigten deutliche strukturelle Schäden der 
Kollagenfasern im Bereich zwischen den Ligaturen auf. Weiterhin waren eine Aktivierung der 
Tendinozyten sowie ein vermehrtes Auftreten von Blutgefäßen und eine massive Infiltration mit 
Leukozyten auffällig. Aus dem peritendinösen Bindegewebe drangen vermehrt Blutgefäße in das 
Sehnengewebe ein. Die ausgeprägte extrinsische Heilungsantwort führte im Verlauf der Zeit zu 
starken peritendinösen Verklebungen (DAVIDSSON 1956). 
Aufbauend auf den Erkenntnissen aus dem Ligatur-Modell am Kaninchen (DAVIDSSON 1956; 
DAHMEN 1968a) wurde in einem anderen Modell eine Mosquitoklemme für 30 oder 60 min auf  
Achillessehnen von Ratten aufgebracht (TATARI et al. 2001). Dies führte zu einer massiven 
Kompression der Sehne. Eine veränderte Anfärbbarkeit einzelner Areale innerhalb der Sehne war 
nachweisbar. Fibroblasten wie auch  Kollagenfasern wiesen eine unregelmäßige Erscheinung auf 
(Abb. 19). Die Autoren schlossen daraus, dass Kompression zu einer „absoluten Degeneration“ von 
Sehnengewebe führt und nutzten diese Methode, um sie mit den Auswirkungen von Steroid-
Injektionen auf das Sehnengewebe zu vergleichen (vgl. Kap. 2.3.2.2.5 „Glucocorticoide“) 
(TATARI et al. 2001). 
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Abb. 19: Achillessehne einer Ratte nach Kompression mit einer Mosquitoklemme. 
Histologische Darstellung; H/E; x 100; Quelle: TATARI et al. (2001).  
A: Kontrolle: Normale histologische Erscheinung der Achillessehne. Parallel angeordnete Kollagenfasern, 
dazwischen wenige längliche Tendinozyten. 
B: 30 Tage nach Aufsetzen einer Mosquitoklemme: Nuklearer Polymorphismus, heterogene Anfärbung, gestörte 
Ausrichtung der Kollagenfasern. 
2.3.2.2 Intrinsisch induzierte Defektmodelle 
Als intrinsisch induzierte Defekte werden hier Modelle vorgestellt, bei denen durch die Applikation 
chemischer Substanzen oder Mediatoren Schäden im Sehnengewebe verursacht wurden. Dabei gibt 
es Substanzen, wie z.B. Zytokine oder Prostaglandine, die in der Entstehung natürlich auftretender 
Tendinopathien eine Schlüsselrolle spielen, oder es wurden rein proinflammatorisch wirkende 
Substanzen wie Carrageen eingesetzt. Entsprechend unterschiedlich fiel die Defektcharakteristik in 
den verschiedenen Modellen aus. So lässt sich unterscheiden zwischen den Modellen, in denen eher 
ein akut-entzündliches Defektbild induziert wurde, wie etwa bei der Verwendung von Zytokinen 
oder Carrageen.  Bei anderen Modellen, wie bei Verwendung von Prostaglandinen, 
Fluorchinolonantibiotika oder Glucocorticoiden trat hingegen eher eine chronisch-degenerative 
Charakteristik auf. Das Kollagenase-Modell zeigte sowohl eine entzündliche wie gleichzeitig auch 
degenerative Charakteristik. Es wurden Modelle mit intra- und peritendinöser Applikation 
spezifischer Substanzen untersucht, aber auch eine orale Verabreichung von 
Fluorchinolonantibiotika führt zu Veränderungen des Sehnengewebes. Das Kollagenase-Modell 
zählt noch immer zu den am häufigsten verwendeten Modellen. 
2.3.2.2.1 Zytokine 
Zytokine sind eine große Gruppe von Proteinen, Peptiden oder Glykoproteinen, die von 
spezifischen Zellen des Immunsystems sezerniert werden. Im Tiermodell konnte ein Anstieg des 
proinflammatorisch wirkenden Zytokins IL-1β in Sehnen als Folge mechanischer Überlastung des 
Sehnengewebes nachgewiesen werden (vgl. Kap. 2.3.2.1.3 „Konditionierung auf stereotype 
Bewegungen“ und 2.3.2.1.4 „Passive Dehnung und Relaxation“) (SUN et al. 2008; FEDORCZYK 
et al. 2010). Zyklische Dehnung menschlicher Tendinoblasten führte zu einer gesteigerten  
IL-6-Sekretion (SKUTEK et al. 2001). In einem Kaninchenmodell wurde die Wirkung einer 
Zytokin-Injektion auf die Patellarsehne untersucht und mit den Effekten einer Kollagenase-
Injektion verglichen (STONE et al. 1999). Dazu wurde eine spezielle Zytokin-Zubereitung, 
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bestehend aus IL-1α, TGF-β, bFGF und weiteren nicht indentifizierten Wachstumsfaktoren in die 
rechte Patellarsehne von 20 Kaninchen injiziert. Weiteren 20 Kaninchen wurde dieselbe Menge 
bakterieller Kollagenase (Typ I) in die rechte Patellarsehne injiziert. Als Kontrolle diente die linke 
Patellarsehne, in welche dieselbe Menge an Kochsalzlösung injiziert wurde. Beide Modelle wurden 
histologisch, biochemisch und biomechanisch bewertet und miteinander verglichen. Vier Wochen 
nach der Zytokin-Applikation war eine erhöhte Zellzahl nachweisbar (Abb. 20-B), welche nach 
16 Wochen jedoch nicht mehr nachweisbar war. Entzündungszellen konnten zu keinem Zeitpunkt 
nachgewiesen werden. Durch die Kollagenase-Applikation wurden sehr viel stärkere Reaktionen 
des Sehnengewebes hervorgerufen. Nach vier Wochen waren eine erhöhte Angiogenese, eine 
ausgeprägte Hyperzellularität und deutliche strukturelle Veränderungen der Matrix auffällig 
(Abb. 20-C). Nach 16 Wochen traten myxoide Veränderungen auf, die Kollagenfasern waren noch 
immer ungeordnet, und die erhöhte Zellzahl persistierte (STONE et al. 1999). Die biomechanischen 
Untersuchungen zeigten nach 16 Wochen verschlechterte mechanische Eigenschaften in der 
Tiergruppe, die mit der Zytokin-Mischung behandelt worden war. Eine Zunahme des 
Sehnenquerschnitts war nur in der Kollagenase-Gruppe zu beobachten. Biochemische Analysen 
zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen hinsichtlich Kollagengehalt, 
weder noch vier, noch nach 16 Wochen. Durch die Zytokin-Applikation konnte ein mildes und 
offenbar reversibles Tendinitis-Bild produziert werden, welches keine Zeichen von Matrixschäden 
oder Kollagenabbau aufwies und damit deutlich vom Kollagenase-Modell abwich 
(vgl. Kap. 2.3.2.2.6 „Kollagenase“) (STONE et al. 1999). 
             
Abb. 20: Patellarsehne eines Kaninchens nach Injektion von Kochlsalzlösung, Zytokinzubereitung oder 
Kollagenase. 
Histologische Darstellung; 4 Wochen nach Injektion; k.w.A.; Quelle: STONE et al. (1999).  
A: Nach Injektion von Kochsalzlösung: Minimale Zunahme der Zellzahl.  
B: Nach Injektion der Zytokin-Zubereitung: Geringgradige Zunahme der Zellzahl,  Matrix weitgehend unverändert. 
C: Nach Kollagenase-Injektion: Deutliche Hyperzellularität, Zunahme der Vaskularität sowie Auflösung der 
regulären Matrixstruktur. 
2.3.2.2.2 Carrageen 
Carrageene sind langkettige Kohlenhydrate, die in den Zellen verschiedener Rotalgenarten 
vorkommen. Sie ähneln Substanzen wie Agar-Agar oder Alginat. Nach Injektion von Carrageen in 
das Hinterbein von Ratten konnte eine deutliche lokale Entzündungsreaktion mit Hyperalgesie, 
Ausbildung eines Ödems und lokaler Hyperthermie gezeigt werden (PLANAS et al. 1995). Zwei 
weitere Arbeitsgruppen nutzen eine Carrageen-Injektion, um eine akute Entzündung in 
Achillessehnen von Ratten zu induzieren. So wurde das Modell eingesetzt, um die funktionelle 
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Beeinflussung des Carrageen-induzierten Defekts durch eine IGF-I-Applikation zu untersuchen 
(KURTZ et al. 1999). In einer anderen Arbeit wurde untersucht, ob ein akuter Entzündungsprozess 
unabhänig von einem mechanischen Trauma nichtspezifische Schäden an intakten Kollagenfasern 
verursachen kann (MARSOLAIS et al. 2007). In beiden Arbeiten wurde eine ausgeprägte 
Leukozyten-Akkumulation im Sehnengewebe 1-2 Tage nach intratendinöser Carrageen-Injektion 
nachgewiesen (Abb. 21) (KURTZ et al. 1999; MARSOLAIS et al. 2007). Dabei war die Anzahl an 
Makrophagen deutlich höher als die der neutrophilen Granulozyten. Die Dichte der neutrophilen 
Granulozyten sank 3 Tage nach der Injektion signifikant ab, während die Dichte der Makrophagen 
konstant blieb (MARSOLAIS et al. 2007). Der Leukozyten-Anstieg führte zu einer erhöhten 
Aktivität der MMPs (Matrix Metalloproteinases) und einem verminderten Gehalt der TIMPs 
(Tissue Inhibitors of Metalloproteinases) im Sehnengewebe. MMPs spielen eine wichtige Rolle bei 
Umbauprozessen des Bindegewebes und werden wiederum durch TIMPs moduliert  
(NAGASE et al. 2006). Der Hydroxyprolin-Gehalt und die biomechanischen Eigenschaften des 
Sehnengewebes wurden nicht signifikant beeinflusst. Die akute Entzündung führte nicht zu Schäden 
an den Kollagenfasern (MARSOLAIS et al. 2007). Im Gegensatz zu den Ergebnissen nach 
Carrageen-Injektion konnte in einer anderen Arbeit das Dominieren von neutrophilen Granulozyten 
infolge einer Kollagenase-Injektion aufgezeigt werden (MARSOLAIS et al. 2001). Durch die 
Kollagenase-Injektion kommt es vermutlich zu Gefäßzerreißungen und Blutungen. Es entstehen 
Kollagen-Fragmente, die vermehrt Neutrophile anziehen, während durch Carregeen-Injektion eine 
Entzündunsantwort induziert wird, die mehr auf der Diapedese der Zellen aus intakten Blutgefäßen 
beruht (MARSOLAIS et al. 2007). Das Modell ist geeignet, die intrinisische Bedeutung von 
Entzündungszellen bei der Entstehung eines unspezifischen Schadens aufzuklären (MARSOLAIS 
et al. 2007).  
      
Abb. 21: Achillessehne einer Ratte nach Carrageen-Injektion. 
Histologische Darstellung; 24 h nach Injektion; H/E; Balken entsrpechen 50 μm; Quelle: 
MARSOLAIS et al. (2007).  
A: Kontrolle. 
B: Nach Carrageen-Injektion: Massive Infiltration mit Entzündungszellen (Pfeile), Matrix 
unverändert. 
2.3.2.2.3 Prostaglandine 
Prostaglandine sind Gewebshormone, die durch Cyclooxygenasen (COX1/COX2) und andere 
Prostaglandin-Synthasen moduliert werden. PGE2 ist ein bekannter Entzündungsmediator der 
Tendinitis (WANG et al. 2003). Bei in-vitro- Untersuchungen konnte durch eine wiederholte 
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mechanische Belastung von Fibroblasten eine vermehrte PGE2–Ausschüttung induziert werden 
(ALMEKINDERS et al. 1993; WANG et al. 2003; LI et al. 2004; YANG et al. 2005). Im Rahmen 
von in-vivo- Untersuchungen beim Menschen konnten ähnliche Ergebnisse erzielt werden 
(LANGBERG et al. 1999a; LANGBERG et al. 1999b; FU et al. 2002). PGE2 wird in 
Zusammenhang gebracht mit einer verminderten Matrixproduktion und einer erhöhten  
MMP1-Expression durch Tendinoblasten, was auf eine Matrixdegradation hindeutet 
(ARCHAMBAULT et al. 2002; CILLI et al. 2004; WARDEN 2007). Zwei Arbeitsgruppen 
untersuchten die Effekte einer lokalen Prostaglandin-Injektion auf die Achillessehne von Ratten 
(SULLO et al. 2001) und die Patellarsehne von Kaninchen (KHAN et al. 2005). Über 4 Wochen 
wurde wöchentlich eine Injektion vorgenommen, wobei KAHN und Kollegen (2005) bei  
2 Tiergruppen jeweils unterschiedliche Dosierungen an PGE2 direkt intratendinös injizierten, 
während SULLO und Kollegen (2001) PGE1 peritendinös verabreichten. Durch die peritendinöse 
Applikation von PGE1 wurden zunächst akut entzündliche Veränderungen der betreffenden Sehne 
und ihrer umgebenden Strukturen initiiert. Die Anzahl der Tendinozyten war gering, es zeigten sich 
aber vermehrt polymorphkernige neutrophile Granulozyten. Die Struktur der Matrix war 
unverändert (Abb. 22-A). Eine wiederholte Applikation von PGE1 führte zu peri- und 
intratendinöser Degeneration. Es traten eine erhöhte Zellzahl und eine vermehrte Vaskularisierung 
sowie vereinzelt Makrophagen und Monozyten auf. Die extrazelluläre Matrix wies zunehmend eine 
strukturelle Schädigung und einen Verlust der regulären Faseranordnung auf (Abb. 22-B) (SULLO 
et al. 2001). Durch die wiederholte intratendinöse Applikation von PGE2 in Patellarsehnen von 
Kaninchen konnten vergleichbare Ergebnisse erzielt werden (KHAN et al. 2005). Nach der vierten 
Prostaglandin-Injektion zeigten sich in den untersuchten Sehnen eine fokale Hypozellularität und 
ein Verlust der normalen Gewebsstruktur. Die Kollagenfibrillen hatten eine wenig organisierte 
Anordnung und wiesen einen deutlich kleineren Durchmesser auf, verglichen mit den 
Kontrollsehnen. Dabei waren die Veränderungen stärker ausgeprägt in der Gruppe, die eine höhere 
Dosis PGE2 erhalten hatte (KHAN et al. 2005). 
      
Abb. 22: : Achillessehne einer Ratte nach PGE1-Applikation. 
Histologische Darstellung; H/E; x 400; Quelle: SULLO et al. (2001).  
A: 1 Woche nach der 1. PGE1-Applikation: Nur wenige Tendinoyzten präsent, intratendinöse Struktur gut 
erhalten. 
B: 1 Woche nach der 2. PGE1-Applikation: Beginnende Zerreißung der Matrix, reguläre Anordnung  der 
Kollagen-fasern geht teilweise verloren. 
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2.3.2.2.4 Fluorchinolonantibiotika 
Beim Menschen wurden zahlreiche klinische Tendinitis-Fälle bis hin zu Sehnenrupturen in Folge 
einer Therapie mit Fluorchinolonantibiotika beschrieben (BAILEY et al. 1983; PIERFITTE und 
ROYER 1996; VAN DER LINDEN et al. 2001; KHALIQ und ZHANEL 2003). 
Chininolonantibiotika beeinflussen die Tendinozytenfunktion, diese sterben ab, und es kommt zu 
degenerativen Veränderungen des Sehnengewebes (SHAKIBAEI und STAHLMANN 2001). Im 
Tiermodell wurde der Einfluss unterschiedlicher Fluorchinonolonantibiotika auf die Achillessehne 
von Mäusen (SIMONIN et al. 2000) und Ratten (KASHIDA und KATO 1997; SHAKIBAEI und 
STAHLMANN 2001) untersucht. Dabei zeigten Fleroxacin und Pefloxacin die höchste Toxizität 
(KASHIDA und KATO 1997). Bereits nach einmaliger Applikation von Pefloxacin konnte eine 
Ödematisierung der Achillessehne und eine Invasion mononukleärer Zellen bei jungen Ratten 
nachgewiesen werden, die jedoch nicht bei adulten Tieren auftrat (KATO et al. 1995). Selbst bei 
nur geringen Dosen von 30 mg Fleroxacin/kg Körpergewicht traten bereits pathologische 
Veränderungen auf, die noch 4 Wochen nach der Behandlung nachweisbar waren (SHAKIBAEI 
und STAHLMANN 2001). Diese stiegen in ihrer Inzidenz und Schwere mit steigender Dosis. Nach 
nur einmaliger oraler Verabreichung unterschiedlicher Mengen Fleroxacin zeigten die 
Tendinozyten degenerative Veränderungen und eine Loslösung von der extrazellulären Matrix 
(Abb. 23). Die Fibrillendurchmesser nahmen ab, und die Abstände zwischen ihnen wurden größer 
(SHAKIBAEI und STAHLMANN 2001).  
       
Abb. 23: Achillessehnen von Ratten nach oraler Applikation von Fleroxacin. 
Transmissionselektronenmikroskopische Aufnahmen; x 20.000; Quelle: SHAKIBAEI und STAHLMANN 
(2001). 
Tendinozyt (T) mit Zellfortsätzen, eingebettet in quer angeschnittene Kollagenfibrillen (Stern).  
A: Kontrolle: Die Zellen enthalten ein gut entwickeltes raues endoplasmatisches Reticulum (rER), einen großen 
Nucleus (N) mit lose gepacktem, entspiralisierten und funktionell aktiven Euchromatin sowie wenig dichtem, 
funktionell inaktiven Heterochromatin. Die Zellen produzieren viel perizelluläres Material (Pfeile). Es besteht 
ein enger Kontakt zwischen Zellen und perizellulärer Matrix. 
B, C: Zeigt dosisabhängige degenerative Veränderungen: Multiple Vakuolen und große Vesikel im Zytoplasma 
(Pfeile), die aufgrund der Schwellung und Dilatation der Zellorganellen (Mitochondrien und ER) entstehen. Die 
Zellmembran ist in einigen Bereichen tief eingezogen (Pfeilköpfe). Die Dichte des Nukleus (N) hat 
zugenommen und das Chromatin ist verklumpt und bildet rauhe Platten. Bei einer Dosis von 100 mg/kg KM (C) 
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2.3.2.2.5 Glucocorticoide 
Glucocorticoide werden zur Behandlung von Tendinopathien eingesetzt, obwohl es Hinweise auf 
eine nachteilige Beeinflussung der Sehnenmatrix gibt. Einzelne ältere Fallberichte beschreiben 
Spontanrupturen von Sehnen als Folge einer lokalen Glucocorticoid-Injektion (FORD und  
DE BENDER 1979; KLEINMAN und GROSS 1983). Es gibt Hinweise darauf, dass 
Glucocorticoide die Kollagensynthese hemmen (ANASTASSIADES und DZIEWIATKOWSKI 
1970; MCCOY et al. 1980; OIKARINEN et al. 1988; WIGGINS et al. 1995). In einem 
Rattenmodell wurden die Resultate intratendinöser Injektionen von Betamethason in die 
Achillessehne verglichen mit den durch Aufbringen einer Mosquitoklemme verursachten 
degenerativen Veränderungen (vgl. Kap. 2.3.2.1.9 „Kompressionsmodelle“) (TATARI et al. 2001). 
Die Injektionen wurden im Abstand von 3 oder 7 Tagen über einen Zeitraum von bis zu 4 Wochen 
vorgenommen. Durch die lokalen Glucocorticoid-Injektionen konnte eine ebenso starke 
Degeneration der Achillessehne sowie des umgebenden Paratenons verursacht werden, wie sie 
durch Kompression mittels einer Mosquitoklemme entstand. Eine veränderte Anfärbbarkeit 
einzelner Areale innerhalb der Sehne war nachweisbar. Die Fibroblasten wie auch die 
Kollagenfasern wiesen eine unregelmäßige Erscheinung auf (Abb. 24). Die Veränderungen 
unterschieden sich in der Glucocorticoid-Gruppe nicht signifikant zwischen der Gruppe, die in  
3-tägigen Intervallen behandelt wurde, verglichen mit der Gruppe, die in 7-tägigen Intervallen 
behandelt wurde. Durch eine wiederholte Methylprednisolon-Injektion in gesunde Patellarsehnen 
von Kaninchen konnte kein Einfluss auf die mechanischen Eigenschaften der betreffenden Sehnen 
nachgewiesen werden (MATTHEWS et al. 1974). Der Einsatz von Glucocorticoiden als 
Therapeutikum führte im Tiermodell ebenfalls zu unterschiedlichen Ergebnissen. An zuvor 
mechanisch traumatisierten Achillessehnen von Ratten konnte biomechanisch und histologisch kein 
Einfluss durch wiederholte Hydrocortison-Behandlungen nachgewiesen werden (vgl. Kap. 2.3.2.1.8 
„Stumpfes Trauma“) (MC WHORTER et al. 1991). Bei zuvor chirurgisch durchtrennten 
Achillessehnen von Kaninchen wurden verschlechterte biomechanische Eigenschaften durch eine 
Triamcinolon-Behandlung nachgewiesen (KAPETANOS 1982). 
      
Abb. 24: Achillessehne einer Ratte nach wiederholten intratendinösen Betamethason-Injektionen. 
Histologische Darstellung; H/E; x 100; Quelle: TATARI et al. (2001).  
A: Kontrolle: Parallel angeordnete Kollagenfibrillen, dazwischen wenige längliche Tendinozyten.  
B: Achillessehne 30 Tage nach Beginn wiederholter Betamethason-Injektionen: Irreguläre Kollagenfaser-
Anordnung, deutliche Hyperzellularität mit Auftreten mononukleärer Zellen und fibroblastenartiger Zellen.  
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2.3.2.2.6 Kollagenase 
Kollagenasen sind Enzyme aus der Gruppe der Matrix-Metalloproteinasen (MMPs), die eine 
wichtige Rolle bei physiologischen und pathologischen Umbauprozessen von Bindegewebe im 
Organismus spielen (LAUER-FIELDS et al. 2002; CHANG et al. 2012). Etwa 25 MMPs sind beim 
Säugetier bekannt, wobei diese sehr spezifisch wirksam sind (LAUER-FIELDS et al. 2002). Im 
Rahmen des Kollagenumbaus in der EZM sind MMP-1, MMP-8 und MMP-13 die bedeutendsten 
Kollagenasen (LAUER-FIELDS et al. 2002; CHANG et al. 2012). Als Folge mechanischer 
Verletzungen oder Faserrisse kommt es zur Freisetzung von Kollagenasen und anderen Proteasen 
aus Entzündungs- und Bindegewebszellen (SILVER et al. 1983; FU et al. 2002). Das Kollagenase-
Modell ist das am häufigsten verwendete intrinsische und damit eines der am besten 
dokumentierten Sehnendefekt-Modelle überhaupt (SILVER et al. 1983; WILLIAMS et al. 1984a; 
WILLIAMS et al. 1984b; SPURLOCK et al. 1989b). Es wurde an Pferden (SILVER et al. 1983; 
WILLIAMS et al. 1984a; SPURLOCK et al. 1989a; FOLAND et al. 1992; REDDING et al. 1992; 
MARXEN et al. 2003; CROVACE et al. 2007; NIXON et al. 2008; BARREIRA et al. 2008; 
SCHNABEL et al. 2009; DE MATTOS CARVALHO et al. 2011), Kaninchen (SILVER et al. 
1983; HSU et al. 2004), Ratten (DAVIDSON et al. 1997; CHEN et al. 2004), Schafen (CROVACE 
et al. 2008) und Eseln (OLOUMI et al. 2011) untersucht. Am häufigsten wurde die OBS des 
Pferdes als Zielstruktur ausgewählt (SILVER et al. 1983; WILLIAMS et al. 1984a; OLOUMI et al. 
2011), aber auch TBS- (KEG et al. 1992; KEG et al. 1994; KEG et al. 1996), Fesselträger- (KEG et 
al. 1992; MC CLURE et al. 2004; CAMINOTO et al. 2005), Achillessehnen- (SILVER et al. 1983; 
DAVIDSON et al. 1997; CHEN et al. 2004; CROVACE et al. 2008) und Patellarsehnen-Modelle 
(HSU et al. 2004) sind publiziert. Das Modell ist technisch sehr einfach und sowohl bei Labortieren 
wie auch bei Großtieren gut umsetzbar. Das Prinzip besteht darin, bakterielle Kollagenasen und 
andere Proteasen direkt in eine Sehne zu injizieren. Dabei scheint eine Abhängigkeit der Größe des 
Defekts von Volumen und Konzentration der applizierten Menge der Kollagenase zu bestehen 
(WILLIAMS et al. 1984a; SPURLOCK et al. 1989; DOWLING et al. 2002). Das Modell wurde 
zuerst von SILVER und Kollegen (1983) beschrieben. Sie benötigten ein Sehnendefekt-Modell 
beim Pferd, um Therapieverfahren wie Brennen oder Sehnensplitting zu untersuchen  
(SILVER et al. 1983). Zunächst wurde der Einsatz von Kollagenasen an Achillessehnen von 
Kaninchen studiert. Dazu wurden entweder eine bakterielle Kollagenase, weiterhin eine Mischung 
dieser Kollagenase mit weiteren Proteasen oder eine Mischung rein proteolytischer Enzyme 
(Trypsin, Clostripain, Kallikrein) direkt in die Achillessehnen injiziert. Nur mit der Mischung von 
bakterieller Kollagenase und anderen Proteasen war es möglich, einheitliche Läsionen zu induzieren 
(SILVER et al. 1983). Mit dieser Enzymmischung wurden weiterhin Defekte in der mittleren 
Metakarpalregion der OBS von 26 Ponys induziert, die klinisch, histologisch und funktionell 
spontan auftretende Sehnenverletzungen gut simulierten (SILVER et al. 1983). Das Kollagenase-
Modell wurde für zahlreiche weitere Untersuchungen zur Pathogenese wie auch der therapeutischen 
Beeinflussung von Sehnendefekten eingesetzt. Dabei wurden immer bakterielle Kollagenasen vom 
Typ I eingesetzt. Der Einsatz tierartspezifischer Kollagenasen wurde vorgeschlagen, um möglichst 
naturnahe Läsionen zu erzielen, aber bis dato nicht umgesetzt (STONE et al. 1999). Modifikationen 
der Methodik gab es hinsichtlich der verwendeten Menge und Lokalisation sowie der 
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Injektionstechnik. Es wurden unterschiedliche Resultate erzielt, wenn die Kollagenase direkt 
transkutan in die Achillessehne von Ratten injiziert wurde, verglichen mit einem Verfahren, in dem 
die Achillessehne nach Hautinszision chirurgisch freipräpariert wurde und erst dann Kollagenase 
appliziert wurde. Die Unterschiede betrafen die Zusammensetzung der Entzündungszellen 
(MARSOLAIS et al. 2001). In modernen Modellen wurden Kollagenase-Injektionen mit 
verschiedenen extrinsischen Faktoren oder chirurgischen Verfahren kombiniert (vgl. Kap. 2.3.2.4 
„Kombinierte Defektinduktion“). 
Der Heilungsverlauf einer Kollagenase-induzierten Läsion in der OBS ohne therapeutische 
Intervention entsprach über 14 Monate den natürlichen Abläufen (WILLIAMS et al. 1984a). Im 
Bereich des Defekts war die Sehnenmatrix 24 Stunden nach Kollagenase-Injektion fast vollständig 
aufgelöst (Abb. 25). Neben zerstörten Kollagenfasern waren Fibrinstränge und mit Exsudat gefüllte 
Räume sichtbar. Im geschädigten Gebiet traten eine große Anzahl Erythrozyten und 
polymorphkernige Leukozyten auf (WILLIAMS et al. 1984a). Der Kollagenase-induzierte Defekt 
war makroskopisch der natürlich auftretenden Verletzung eines jungen Pferdes sehr ähnlich 
(Abb. 26). Nach etwa einem Monat waren sowohl beim Kollagenase-induzierten Defekt wie auch 
beim natürlich auftretenden Schaden festes, fibröses Narbengewebe in der OBS sowie ausgeprägte 
peritendinöse Verklebungen sichtbar (WILLIAMS et al. 1984a). Die zeitlichen Abläufe sowie die 
morphologische Charakteristik der Reparaturprozesse entsprachen während der 14 Monate den 
natürlich Abläufen (WILLIAMS et al. 1984a). 
       
Abb. 25: OBS eines Pferdes 24 Stunden nach Kollagenase-Injektion. 
Makroskopische (A) und histologische Darstellung (B - H/E; x 350); Quelle: 
WILLIAMS et al. (1984a). 
A: Vollständige Auflösung der OBS (SFT = „superficial digital flexor 
tendon“) mit Einschmelzung der umgebenden Strukturen. H = Blutung, 
(„haemorrhage“), DFT = tiefe Beugesehne („deep digital flexor tendon“). 
B: Leukozyten sind in das geschädigte Gebiet eingewandert. Massiv 
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Abb. 26: OBS von Pferden mit natürlich auftretender Verletzung und Kollagenase-induzierter Verletzung. 
Makroskopische Darstellung; Läsionen jeweils nach 1 Monat; Quelle: WILLIAMS et al. (1984a).  
A: Natürliche Läsion: Massive Umfangsvermehrung der OBS mit Ausbildung von Granulationsgewebe (GT = 
„granulation tissue“). 
B: Kollagenase-induzierte Läsion: Massive Umfangsvermehrung der OBS mit Ausbildung von Granulationsgewebe 
(GT) und umfangreicher Verklebungen mit den peritendinösen Strukturen. 
C: Kontralaterale Gliedmaße: Makroskopisch normale Sehnenstruktur. SFT = oberflächliche Beugesehne 
(„superficial digital flexor tendon“), DFT = tiefe Beugesehne („deep digital flexor tendon“). 
Andere Autoren haben Kollagenase-induzierte Defekte ultrasonographisch bewertet  
(MARXEN et al. 2004; DEHGHAN 2007). Dabei konnten sie deutliche Core Lesions darstellen, 
die klinisch auftretenden Defekten sehr ähnlich sahen (Abb. 27). Wenngleich das Kollagenase-
Modell kontrovers diskutiert wird, wird es aufgrund der einfachen Methodik noch immer intensiv 
eingesetzt. Die sonographisch deutlich abgrenzbaren Läsionen erlauben eine direkte intraläsionale 
Applikation verschiedener Therapeutika (ALVES et al. 2001; MARXEN et al. 2003; CROVACE  
et al. 2007; NIXON et al. 2008; MORAES et al. 2009; SCHNABEL et al. 2009; DE MATTOS 
CARVALHO et al. 2011). Darüber hinaus wurde das Kollagenase-Modell für biomechanische 
Studien eingesetzt (CLAYTON et al. 2000a; CLAYTON et al. 2000b; CLAYTON et al. 2000c; 
MEERSHOEK et al. 2002), für Untersuchungen der Innervation der Sehnen (KEG et al. 1992; KEG 
et al. 1994; KEG et al. 1996), zur Beeinflussung der Defektheilung mit physikalischer Therapie 
(DAVIDSON et al. 1997; HSU et al. 2004; CHEN et al. 2004; MC CLURE et al. 2004; 
CAMINOTO et al. 2005; KERSH et al. 2006) sowie lokaler (FOLAND et al. 1992; OLOUMI et al. 




Abb. 27: Verlauf der Heilung einer Kollagenase-induzierten Verletzung der OBS eines Pferdes. 
Sonographische Darstellung über einen Zeitraum von 14 Tagen; Quelle: DEHGHAN (2007).  
A: Transversale Darstellung. 
B: Longitudinale Darstellung. 
C B A 
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2.3.2.3 Chirurgisch induzierte Defektmodelle 
Bei den chirurgisch gesetzten Sehnendefekt-Modellen wird die Entstehung natürlich auftretender 
Defekte nicht berücksichtigt. Diese Modelle wurden mit dem Ziel entwickelt, einen einheitlichen, 
gut standardisierbaren Defekt zu setzen. Dazu wurden verschiedene Methoden untersucht. Im 
einfachsten Fall wurde eine partielle oder vollständige Transsektion einer Sehne erzielt, indem ein 
Skalpell oder eine Nadel in die Sehne eingebracht wurde. In aufwendigeren Modellen wurde eine 
Core Lesion simuliert, indem mit verschiedenen Methoden zentral gelegene Anteile des 
Sehnengewebes zerstört oder entfernt wurden.  
2.3.2.3.1 Vollständige Tenotomie 
Das methodisch einfachste chirurgische Sehnendefekt-Modell ist die glatte Durchtrennung einer 
vollständigen Sehne mithilfe eines Skalpells. Meist wurde das Modell genutzt, um verschiedene 
chirurgische Nahtverfahren zu untersuchen. Bei moderneren Modellen wurde häufig ein kleines 
Segment von 1-2 cm Größe entfernt („Gap- Modell“) und in den Defektbereich wurde ein mit 
unterschiedlichen Therapeutika bestücktes Trägermaterial eingenäht (YOUNG et al. 1998; CAO  
et al. 2002; OUYANG et al. 2003; LIU et al. 2006; ZANTOP et al. 2006). Zahlreiche Modelle an 
Hunden (GONZALEZ 1953; WRENN et al. 1954; POTENZA 1962b; GELBERMAN et al. 1983; 
BADYLAK et al. 1995; BIDDER et al. 2000), Kaninchen (ENWEMEKA 1989; CHANG et al. 
1997; YOUNG et al. 1998; OZGENEL et al. 2001; OUYANG et al. 2003; BERGLUND et al. 
2006), Hühnern (KAIN et al. 1988; CAO et al. 2002; CHEN et al. 2008), Ratten (ASPENBERG 
und VIRCHENKO 2004), Mäusen (PALMES et al. 2002; ZANTOP et al. 2006), Schafen (BRUNS 
et al. 2000; VIRCHENKO et al. 2008), Schweinen (LIU et al. 2006) und auch Pferden (BERTONE 
et al. 1990) wurden publiziert. Dabei wurden sowohl die Beugesehnen (GONZALEZ 1953; 
WRENN et al. 1954; KAIN et al. 1988; BERTONE et al. 1990; CHANG et al. 1997; LIU et al. 
2006) als auch die Achillessehne (ENWEMEKA 1989; BADYLAK et al. 1995; BRUNS et al. 
2000; PALMES et al. 2002; ASPENBERG und VIRCHENKO 2004; ZANTOP et al. 2006) als 
Zielstrukturen verwendet. 
In einem Großtiermodell wurden die Achillessehnen von 18 Schafen vollständig durchtrennt und 
ein etwa 1,5 cm großes Stück der gesamten Sehne einschließlich Paratenon etwa 2 cm proximal des 
Kalkaneus entfernt („Gap- Modell“) (BRUNS et al. 2000). Mit diesem Modell wurden die 
Heilungsvorgänge des Sehnengewebes ohne therapeutische Intervention und ohne postoperative 
Immobilisation der Tiere untersucht. Alle Sehnen zeigten ohne jegliche chirurgische Adaption eine 
Spontanheilung (Abb. 28), und erlangten innerhalb von 12 Monaten wieder eine ausreichende 
Stabilität. Der Heilungsmechanismus beinhaltete eine Verdickung des Sehnenquerschnitts unter 
Bildung von Narbengewebe, dessen Fasern sich jedoch innerhalb eines Jahres zu einer 
„sehnenartigen“ Struktur ausrichteten. 
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Abb. 28: Achillessehne vom Schaf nach vollständiger Tenotomie. 
Makroskopisches Bild 12 Monate nach Tenotomie; Quelle: BRUNS 
et al. (2000).  
Links: Sehne nach vollständiger Tenotomie: Eine leichte Zunahme 
des Sehnenquerschnitts ist noch zu erkennen. 
Rechts: Kontrollsehne. 
Histologisch ließ sich 3 Monate nach der Tenotomie Narbengewebe mit einer wahllosen Anordnung 
der Kollagenfasern nachweisen (Abb. 29). Im Zeitverlauf zeigte sich eine zunehmend parallele 
Ausrichtung der Kollagenfasern mit einer Abnahme der Extrazellularsubstanz und Zunahme des 
Gehalts an Kollagenfasern. Die biomechanischen Eigenschaften waren jedoch deutlich schlechter 
als bei den Kontrollsehnen (BRUNS et al. 2000). Dieses Modell ist das einzige chirurgische 
Sehnendefekt-Modell am Großtier, welches die Spontanheilung einer Sehne und ihren Zeitverlauf 
dokumentiert ohne den Einsatz therapeutischer Maßnahmen. Dabei wird die Beziehung zwischen 
zeitabhängigen morphologischen Veränderungen und biomechanischen Eigenschaften dargestellt. 
In einem vergleichbaren Schafmodell wurde versucht, die natürliche Situation mit Auftreten 
fibrillärer Zerreißungen besser zu simulieren (VIRCHENKO et al. 2008). Dazu wurden zunächst 
drei jeweils 6 cm lange Längsschnitte in der Achillessehne 2-8 cm oberhalb ihres Ansatzes am 
Tuber calcanei gesetzt. Anschließend wurde eine vollständige Tenotomie der Achillessehne 5 cm 
oberhalb ihres Ansatzes vorgenommen. Es erfolgte keine Adaption der Sehne. In den Defektbereich 
wurde ein Venenkatheter eingebracht, der postoperativ eine gezielte lokale Applikation von 
Wachstumsfaktoren ermöglichte (VIRCHENKO et al. 2008). Eine Charakterisierung des 
Defektbereichs blieb aus. 
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Abb. 29: Achillessehne vom Schaf nach vollständiger Tenotomie. 
Histologische Darstellung; H/E; k.w.A.; Quelle: BRUNS et al. (2000).  
A: Nach 3 Monaten: Vollständiger Verlust der Faserausrichtung. 
B: Nach 6 Monaten: Verbesserung der Faserausrichtung. 
C: Nach 12 Monaten: Steigende Organisation des Narbengewebes mit annähernd paralleler Ausrichtung der 
Kollagenfasern. 
D: Normale Sehne: Parallele Ausrichtung der Kollagenfasern. 
2.3.2.3.2 Partielle Tenotomie 
Mehrere Modelle mit einer partiellen Tenotomie ohne Resektion der betreffenden Sehnenanteile 
wurden publiziert. Dabei wurden zumeist die Beugesehnen von Kaninchen (MATTHEWS und 
RICHARDS 1974; POSTACCHINI und DE MARTINO 1980; FRYKMAN et al. 1993; JONES  
et al. 2002) aber auch Pferden (HENRY et al. 1986) und Hühnern (KANG et al. 1990) untersucht. 
Ein Strecksehnen-Modell beim Schaf ist ebenfalls beschrieben (BEREDJIKLIAN et al. 2003). Der 
Vorteil dieser Methode ist, dass die biomechanischen Eigenschaften des Gewebes nicht so stark 
beeinflusst werden wie bei einer vollständigen Tenotomie (HITCHCOCK et al. 1989). 
Problematisch gestaltet sich das chirurgische Vorgehen, da es kaum möglich ist, tatsächlich 
einheitliche Anteile der Sehne zu zerstören bzw. einheitliche Reste der Sehne zu erhalten. Daher 
wurde ein spezielles „Tenotom“ entwickelt, mit dem es gelang, maschinell einheitliche partielle 
Tenotomien an Beugesehnen von Hühnern durchzuführen (HITCHCOCK et al. 1989). Dieses 
Modell wurde jedoch nur ex-vivo beschrieben. In-vivo wurde das Modell einer partiellen 
Transsektion der Sehne des M. flexor profundus beim Kaninchen untersucht und detailliert 
dargestellt (MATTHEWS und RICHARDS 1974). Unter Beugung der Interphalangealgelenke 
konnte mithilfe zweier kleiner Haken die Sehne des M. flexor sublimis nach distal und die Sehne 
des M. flexor profundus nach proximal gezogen werden. So gelang es, einen normalerweise 
intrasynovial gelegenen Anteil der Sehne des M. flexor profundus so vorzulagern, dass er 
chirurgisch zugänglich war. Mithilfe eines Skalpells wurden zwei Drittel bis zu drei Viertel der 
Sehne durchtrennt, d.h. es wurde nur ein kleiner Stumpf zum Zusammenhalten der Sehne erhalten 
(Abb. 30-A, B). Gelangte die Zehe wieder in ihre normale Stellung, verlagerte sich der verletzte 
Teil der Sehne wieder zurück in den Bereich der Sehnenscheide. Anhand dieses Modells wurden 
die Heilungsvorgänge der Sehne innerhalb einer intakten Sehnenscheide ohne eine Sehnennaht oder 
Immobilisation des Beines untersucht (MATTHEWS und RICHARDS 1974). Dabei zeigten sich 
bereits 3 Tage nach dem Eingriff deutliche Veränderungen im Bereich der Schnittstelle. Die 
Kollagenfasern hatten sich sichtlich retrahiert und innerhalb der verletzten Zone war eine moderate 
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Zunahme der Zellzahl sichtbar (Abb. 30-C). Statt der normalen gestreckten Form ruhender 
Sehnenzellen hatten die Zellen eine eher rhomboide Form, und die typische Anordnung in regulären 
Reihen war verloren gegangen. Der Defekt füllte sich in den folgenden Wochen zunehmend mit 
Reparaturgewebe, welches aus metabolisch aktiven Sehnenzellen und reifenden Kollagenfasern 
bestand. Verschiedene Autoren nutzten ähnliche Modelle der partiellen Tenotomie, um 
Heilungsvorgänge von Sehnen zu studieren (POSTACCHINI und DE MARTINO 1980; HENRY  
et al. 1986; KANG et al. 1990). Im Schafmodell wurde die Heilung eines partiellen Defekts bei 
adultem und fetalem Gewebe verglichen (BEREDJIKLIAN et al. 2003). Weiterhin wurde die 
Beeinflussung der Heilung durch einen Fibrinkleber untersucht (FRYKMAN et al. 1993; JONES  
et al. 2002). 
          
Abb. 30: Sehne des M. flexor profundus eines Kaninchens nach partieller Tenotomie. 
C – H/E; x 70; Quelle: MATTHEWS und RICHARDS (1974).  
A: Operativer Zugang: Der intrasynoviale Anteil der Sehne des M. flexor profundus ist freigelegt, das bereits 
verletzte Segment der Sehne liegt im Bild über der Spitze eines Tenotoms. 
B: Makroskopisches Bild 3 Wochen nach Defektinduktion: Die zertrennten Sehnenfasern haben sich retrahiert, 
weg von der initialen Schnittstelle, und die entstehende Lücke füllt sich mit Reparaturgewebe.  
C: Histologische Darstellung 3 Tage nach Defektinduktion: Die Synovialmembran ist unauffällig und der 
peritendinöse Spalt (2) ist nicht obliteriert. Die zertrennten Sehnenfasern (3) fangen an sich zu retrahieren und es 
zeigen sich Veränderungen der Zelldichte und –morphologie in der Schnittregion. 
2.3.2.3.3 Partielle Ruptur – Defektinduktion mit Nadel 
Bei diesem Modell wurde mit einer Nadel ein Loch in Sehnen gesetzt, wobei dies dem Prinzip einer 
partiellen Tenotomie entspricht. Abweichend von der oben beschriebenen Methodik wurde hier mit 
einer 20 bzw. 18 G-Kanüle etwa 1 cm proximal des Tuber calcanei senkrecht in die Achillessehne 
von Ratten eingegangen (FRIEDER et al. 1988; ORHAN et al. 2004b). Dies führte zu einer 
partiellen Ruptur der betreffenden Sehne (Abb. 31). Das Modell wurde zur Untersuchung des 
Einflusses von therapeutischem Ultraschall (FRIEDER et al. 1988) bzw. Stoßwellen (ORHAN et al. 
2004b) auf die Sehnenheilung eingesetzt. Ohne therapeutische Intervention war das Ersatzgewebe 
im Defektbereich 2 Wochen nach Defektinduktion zellreicher mit einer erhöhten Anzahl an 
Fibroblasten, verglichen mit normalem Sehnengewebe. Transmissionselektronenmikroskopisch 
konnte eine Aktivierung der Fibroblasten im Randbereich des Defekts nachgewiesen werden 
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(FRIEDER et al. 1988). Darüber hinaus kam es ohne therapeutische Intervention 21 Tage nach 
Defektinduktion zu umfangreichen Adhäsionen und einer daraus resultierenden Verzerrung der 
Sehnenachse, die in einer anderen Tiergruppe, die mit Stoßwellen behandelt worden war, weniger 
ausgeprägt waren (ORHAN et al. 2004b). Die biomechanischen Eigenschaften der betreffenden 
Sehnen waren deutlich schlechter als bei Kontrollsehnen (ORHAN et al. 2004b).  
      
Abb. 31: Achillessehne einer Ratte nach Defektinduktion mit 18 G-Kanüle. 
Histologische Darstellung 21 Tage nach Defektinduktion; H/E; A – x 80; B – x 40; Quelle: ORHAN et al. (2004).  
Gut sichtbarer Defektbereich (Pfeil) nach senkrechtem Eingehen mit einer Nadel. Kollagenfasern proximal und 
distal des Defekts sind deutlich in ihrer Ausrichtung gestört. Die Anzahl an Fibroblasten sowie Kapillaren im 
Defektbereich ist erhöht. Das Bild stammt von einem Tier, das mit Stoßwellen behandelt wurde. Es sind nur milde 
Adhäsionen sichtbar, die Sehnenachse ist daher nicht beeinträchtigt. 
2.3.2.3.4 Biopsienadel 
Es handelt sich bei der Sehnenbiopsie nicht per se um ein Sehnendefekt-Modell. Es entsteht jedoch 
ein Defekt, der alle Charakteristika einer Core Lesion aufweist, deswegen wird das Modell hier 
vorgestellt. Die Beschreibung der Methodik und Defektcharakteristik sowie die Darstellung des 
Heilungsverlaufs über lange Zeiträume bieten wertvolle Hinweise für die weitere 
Modellentwicklung. Die Methodik der Feinnadelbiospie einer erkrankten Sehne wurde zunächst als 
diagnostisches Verfahren beim Menschen etabliert (MOVIN et al. 1997). Mit Lokalanästhesie und 
unter Ultraschallkontrolle wurden Proben mit einer 1,2 mm dicken Biopsienadel von 15 Patienten 
aus chronisch erkrankten Achillessehnen gewonnen. Da dies zu wenig nachteiligen Effekten für den 
Patienten führte, schlussfolgerten die Autoren, dass perkutane Core- Biopsien unter klinischen wie 
experimentellen Bedingungen für in-vivo- Studien genutzt werden können, um das Wissen über die 
Pathoanatomie und die Heilungsprozesse der Achillessehne zu verbesssern (MOVIN et al. 1997). 
Eine andere Arbeit zeigte, dass die Bioptatentnahme an chronisch erkrankten Achillessehnen des 
Menschen zu einer begrenzten Sehnenverletzung führte, die im MRT nach 1 Woche eine Zunahme 
des Sehnenvolumens und eine erhöhte intratendinöse Signaldichte aufwies. Die erhöhte 
Signaldichte war nach 3 Monaten noch nachweisbar, nahm dann weiter ab, und war erst nach einem 
Jahr vollständig verschwunden (SHALABI et al. 2004). In Anlehung an die Erkenntnisse aus der 
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Humanmedizin wurde die Methodik für die Untersuchung von OBS und TBS beim Pferd etabliert 
(WAGELS 2000). Der Autor schlug einen Einsatz des Modells in der Routinediagnostik von 
Sehnenerkrankungen des Pferdes vor, da das Verfahren eine Kontrolle des Heilungsverlaufs von 
Sehnendefekten ermöglicht, ohne dass durch die Bioptatentnahme relevante Schäden im 
Sehnengewebe entstanden (WAGELS 2000). Bei 21 Pferden wurden 56 Sehnenbioptate aus OBS 
und TBS entnommen, bei einigen auch mehrfach. Die Biopsien wurden im mittleren 
Metakarpalbereich mit einem Biopsiegerät („Pro-Mag“, 20G) direkt transkutan gewonnen  
(Abb. 32-A) und hatten eine Länge von 17 mm und einen Durchmesser von etwa 0,8 mm. Bei 
Probennahme aus der TBS wurde die OBS manuell nach medial verschoben. Die Tiere wurden in 
unterschiedlichen Zeitabständen euthanasiert und die Defektbereiche innerhalb der Beugesehnen 
wurden makroskopisch und histologisch untersucht. Mit der geschilderten Methodik konnten exakt 
geschnittene Gewebezylinder aus den Sehnen entnommen werden, so dass ein einheitlicher Defekt 
entstand (WAGELS 2000). Sonographisch war der so induzierte Defekt aufgrund seiner geringen 
Größe zu keinem Zeitpunkt nachweisbar. Klinische Befunde wie Blutung oder Schmerz traten nur 
in Einzelfällen innerhalb der ersten 10 Tage auf. Mithilfe der histologischen Untersuchung konnten 
innerhalb der ersten 10 Stunden nach Defektinduktion eine Einblutung, Plasmaaustritt und eine 
Fibrinansammlung im Defektbereich sowie dem angrenzenden Gewebe nachgewiesen werden. Der 
Biopsiekanal war kleiner als der Nadeldurchmesser und enthielt zahlreiche Erythrozyten und zum 
Teil zerstörte Kollagenbestandteile. Eine Ansammlung von neutrophilen Granulozyten trat nur bei 
einem Pferd auf. In den folgenden Wochen erfolgte eine Auffüllung des Biopsiekanals mit zell- und 
gefäßreichem Granulationsgewebe (Abb. 32-B). Bis etwa 1 mm um den Defektbereich wiesen die 
Tendinozyten eine aktivierte Form auf. Mit Ausnahme des einen Pferdes konnten auch im 
Heilungsverlauf keine neutrophilen Granulozyten nachgewiesen werden. Nach 4 Wochen erschien 
die Läsion breiter als ursprünglich. Die Ausreifung des neu gebildeten Sehnengewebes war nach 
etwa 10 Monaten erfolgt (WAGELS 2000). 
      
Abb. 32: Methodik zur Entnahme einer Feinnadelbiopsie aus der OBS eines Pferdes und Defektdarstellung. 
Makroskopische (A) und histologische Darstellung (B – H/E; x90; 4 Wochen nach Bioptatentnahme); Quelle: 
WAGELS (2000).  
A: Position der Nadel an der Einstichstelle; die Hand des Helfers strafft die Haut über der Bioptatentnahmestelle. 
B: Deutlich abgegrenzter Biopsiekanal (B), der mit zellreichem Granulationsgewebe und ungerichteten 
Kollagenfasern gefüllt ist. 
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2.3.2.3.5 Fensterdefekt 
Das Modell eines Fensterdefekts wurde zuerst entwickelt, um den Heilungsverlauf eines chirurgisch 
gesetzten Sehnendefekts ohne therapeutische Intervention zu dokumentieren (WATKINS et al. 
1985a). In der mittleren Metakarpalregion der OBS von 20 Pferden wurde durch scharfe Inzision 
mit einem Skalpell ein fensterförmiger Defekt gesetzt. Diese Region ist bei natürlich auftretenden 
Tendinopathien am häufigsten betroffen (WEBBON 1977; STRÖMBERG 1980). Das Modell 
repräsentiert einen einheitlichen, zentralen Defekt, der vergleichbar ist mit einer Core Lesion. 
Andere Autoren nutzten die Methodik, um bei Pferden (VAN SCHIE et al. 2009), Kaninchen 
(BEYNNON et al. 1995; AWAD et al. 1999), Ratten (CHAN et al. 1998; FU et al. 2005; 
HANKEMEIER et al. 2007), Hunden (BURKS et al. 1990) oder Ziegen (MAC GILLIVRAY et al. 
2006) ähnliche Defekte in OBS, Patellarsehne oder Infraspinatussehne zu setzen. Dabei wurden 
recht unterschiedliche Fragestellungen untersucht. Einige Autoren nutzen das Modell zur 
Untersuchung der Heilungsmechanismen und Möglichkeiten der therapeutischen Beeinflussung 
(WATKINS et al. 1985a; WATKINS et al. 1985b; FU et al. 2005; VAN SCHIE et al. 2009). 
Andere untersuchten die Beeinflussung der biomechanischen Eigenschaften der Sehne durch den 
Defekt (BURKS et al. 1990; BEYNNON et al. 1995; CHAN et al. 1998). Der Defekt eignet sich 
weiterhin, um mit verschiedenen Therapeutika bestückte Trägermaterialien darin einzubringen 
(AWAD et al. 1999; HANKEMEIER et al. 2007). 
Das methodische Vorgehen ist in allen Modellen ähnlich. Im Modell von WATKINS und Kollegen 
(1985) wurde die OBS freipräpariert und mit einer Arterienklemme vorgelagert (Abb. 33). Mit 
einem Skalpell wurde dann ein quadratischer Defekt über die volle Dicke der Sehne gesetzt, indem 
das zentrale Drittel heraus geschnitten wurde und lateral und medial Sehnenreste erhalten blieben. 
Die Grenzen des Defekts wurden mit je einem Einzelheft aus nichtresorbierbarem Nahtmaterial 
gekennzeichnet. Dies hatte den Zweck, in den später folgenden histologischen Untersuchungen die 
Defektgrenzen eindeutig nachvollziehen zu können. Dieses Vorgehen wurde auch genutzt, um ein 
mit MSC bestücktes Kollagengel in den Defektbereich einzubringen (AWAD et al. 1999). Dieses 
wurde mit Einzelheften aus resorbierbarem Nahtmaterial festgenäht, während die Defektränder mit 
nicht resorbierbarem Nahtmaterial gekennzeichnet wurden (AWAD et al. 1999). Paratenon und 
Subkutangewebe wurden jeweils einzeln verschlossen, dann erfolgte der Hautverschluss 
(WATKINS et al. 1985a). Abweichend davon war der von VAN SCHIE et al. (2009) gesetzte 
Defekt V-förmig. In den Modellen von BURKS et al. (1990) sowie BEYNNON et al. (1995) wurde 
das zentrale Drittel der Patellarsehne einschließlich der knöchernen Insertion an Tibia und Patella 
entfernt. In einem Ziegenmodell wurde der oberflächliche Kopf der Infraspinatussehne an ihrer 
Insertion am Humerus abgetrennt, ein 6 mal 6 mm großes Segment entfernt, und der verbleibende 
Teil der Sehne wieder am Humerus fixiert, um damit eine Insertionsdesmopathie zu simulieren 
(MAC GILLIVRAY et al. 2006). 
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Abb. 33: Fensterdefekt in der OBS eines Pferdes. 
Operationssitus; Quelle: WATKINS et al. (1985). 
Die OBS wird mit einer Arterienklemme vorgelagert. 
Das zentrale Drittel der Sehne wurde vollständig 
entfernt, lateral und medial wurden jeweils Teile der 
Sehne erhalten. Mit vier Einzelheften aus 
nichtresorbierbarem Nahtmaterial wurden die Grenzen 
des Defekts gekennzeichnet. 
Der Heilungsverlauf des Sehnengewebes nach Setzen eines Fensterdefekts ohne therapeutische 
Intervention wurde über 24 Wochen dokumentiert (WATKINS et al. 1985a). Die Heilung des 
Defekts ähnelte dem natürlich auftretenden oder mit Kollagenase induzierten Defekt. Es konnte 
eine Zunahme des Sehnenquerschnitts sowie fibroproliferative Reaktionen vom Paratenon und dem 
umgebenden Subkutangewebe gezeigt werden. Während sich anfangs eine große Anzahl von 
wahllos angeordneten Fibroblasten zeigte, ließ sich im Laufe der Zeit eine zunehmende Reifung des 
Ersatzgewebes dokumentieren. Weiterhin wurden Veränderungen in der Zusammensetzung der 
Kollagentypen sowie des Durchmessers und der Ausrichtung der Kollagenfasern im Verlauf der 
Heilung aufgezeigt (WATKINS et al. 1985a). Beim V-förmigen Defekt fielen übermäßige 
peritendinöse Reaktionen auf (VAN SCHIE et al. 2009). Dies wurde durch die Entfernung großer 
Teile des Paratenons begründet. Darüber hinaus fiel die Defektgröße sehr uneinheitlich aus (VAN 
SCHIE et al. 2009). 
2.3.2.3.6 Arthroskopische Klingen und Fräsköpfe („Shaver-Modell“) 
Dieses Modell einer Core Lesion in der OBS beim Pferd wurde auf dem Symposium des American 
College of Veterinary Surgeons 2006 in Washington, DC vorgestellt (LITTLE und SCHRAMME 
2006). Eine detaillierte Beschreibung der Methodik wurde erst später publiziert (SCHRAMME  
et al. 2010a). Ein zunächst eher stumpf gesetzter zentraler Defekt in der OBS wurde durch 
Eingehen mit einer arthroskopischen Klinge im seitlichen Defektbereich erweitert. Ziel war es, eine 
chirurgisch gesetzte Core Lesion in der OBS des Pferdes zu induzieren, welche klinisch, 
ultrasonographisch und in ihrer histopathologischen Erscheinung und ihrem Verlauf der natürlich 
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vorkommenden Tendinitis ähnelt (SCHRAMME et al. 2010a). Das Modell wurde von anderen 
Arbeitsgruppen eingesetzt für die Untersuchung intraläsional applizierter Therapeutika wie PRP 
(BOSCH et al. 2010a; BOSCH et al. 2010b; BOSCH et al. 2011), autologer und allogener MPC 
(GUEST et al. 2008), MSC und ESC (GUEST et al. 2010) sowie ACP (persönliche Mitteilung Prof. 
Christoph Lischer, Berlin, 01.10.2011). Weiterhin wurde es eingesetzt, um den Einfluss einer 
kurzzeitigen Cast-Immobilisation auf das Heilungsgeschehen zu untersuchen (DAVID et al. 2011). 
Darüber hinaus wurde der Heilungsverlauf eines derart gesetzten Defekts mittels MRT evaluiert 
(LITTLE und SCHRAMME 2006). 
Der Zugang zur OBS wurde 20 mm oberhalb des Metakarpalballens im Bereich des 
Fesselringbandes und der darunter liegenden Verschmelzung der beiden palmaren Ausbuchtungen 
der Fesselbeugesehnenscheide gewählt (SCHRAMME et al. 2010a). Zunächst wurde ein 5 mm 
langer vertikaler Einschnitt durch Haut, Fesselringband und Mesotenon der 
Fesselbeugesehnenscheide vorgenommen. Dann wurde die OBS 2-3 mm tief eingeschnitten und ein 
2,5 mm starker stumpfer Obturator unter Ultraschallkontrolle in der Sehne für 10-12 cm in 
proximaler Richtung vorgeschoben (SCHRAMME et al. 2010a). Im Anschluss daran wurde in den 
präformierten Kanal ein 3,5 mm starker Synovial Resector über seine volle Länge von 8 cm 
eingebracht (Abb. 34). Die arthroskopische Klinge wurde mit gleichzeitig schneidender und 
absaugender Funktion betrieben und unter manueller Drehbewegung im Defektbereich zurück 
gezogen. So konnte die Läsion im dorsalen, medialen und lateralen Defektbereich erweitert werden, 
während die dünne Palmarseite verschont blieb. Dieses Vorgehen wurde bis zu drei Mal wiederholt. 
Zwischen jedem Durchgang wurde über einen Teflonkatheter Elektrolytlösung in den Defekt 
eingebracht. Dadurch war es möglich, die Defektgröße sonographisch exakt bestimmen zu können. 
Diese sollte genau 10 % der Querschnittsfläche der Sehne betragen.  
      
Abb. 34: Induktion einer Core Lesion mit einer arthroskopischen Klinge in der OBS eines 
Pferdes. 
Chirurgisches Vorgehen (A) und sonographische Darstellung (B); Quelle: SCHRAMME et al. 
(2010a).  
A: Der Synovial Resector wird über seine volle Länge in die OBS eingeführt. Zugang in der 
Sagittalebene des Fesselgelenks, palmar, etwa 20 mm oberhalb des Metakarpalballens. 
B: Querschnitt von OBS und TBS, zeigt die Spitze des Synovial Resectors innerhalb der OBS 
sowie einen deutlichen Schallschatten. 
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Das Prinzip wurde mit nur geringen Modifikationen von anderen Arbeitsgruppen übernommen. So 
wurde ein Zugang weiter proximal, direkt oberhalb der Fesselbeugesehnenscheide beschrieben, bei 
dem es nicht zu einer Perforation des Fesselringbandes kam (BOSCH et al. 2010a; BOSCH et al. 
2010b; BOSCH et al. 2011). Verwendet wurde in dieser Arbeit ein Round Burr mit 3,5 mm 
Durchmesser. In einer weiteren Arbeit aus derselben Arbeitsgruppe wurde die Methodik wiederum 
modifiziert, indem ein Oval Burr mit einem Durchmesser von 4,0 mm benutzt wurde (DAVID et al. 
2011). Abweichend davon wurde in einem anderen Modell an jeweils 3 Lokalisationen senkrecht in 
die OBS eingegangen. Mit einem 4,5 mm dicken Synovial Resector wurden Defekte mit einer 
proximo-distalen Ausdehnung von jeweils nur 1 cm gesetzt (GUEST et al. 2008; GUEST et al. 
2010).  
Das Modell bot die Möglichkeit, einen gut reproduzierbaren chirurgischen Defekt zu schaffen, der 
einheitlich in seiner Größe war und sich gut mittels Sonographie oder MRT bewerten ließ (LITTLE 
und SCHRAMME 2006). Klinisch und ultrasonographisch waren die so induzierten Läsionen 
natürlich auftretenden Defekten sehr ähnlich (Abb. 35). Es entstand ein zentral in der Sehne 
gelegenes Kompartiment, das die klinisch am häufigsten anzutreffenden Core Lesions gut 
immitierte (BOSCH et al. 2010a; BOSCH et al. 2010b). 
  
Abb. 35: Durch einen arthroskopischen Fräskopf verursachte Core Lesion in der OBS eines Pferdes. 
Makroskopische Darstellung 24 Wochen nach Defektinduktion (A); sonographische Darstellung 1 Woche nach 
Defektinduktion (B); Quelle: BOSCH et al. (2010b).  
A: Deutlich sichtbare rötliche Verfärbung im zentralen Teil der Sehne. 
B: Im Quer- und Längsschnitt deutlich sichtbare zentrale Läsion in der OBS. 
Verglichen mit anderen chirurgischen Modellen liegt der Vorteil dieses Verfahrens darin, dass ein 
„Raum“ geschaffen wurde, in den direkt Substanzen eingebracht werden konnten (GUEST et al. 
2008). Obwohl das Modell nicht einer natürlich auftretenden Verletzung entsprach, wurden einige 
Aspekte doch nachempfunden (GUEST et al. 2008). Der Zugang war minimalinvasiv und es 
entstand ein traumatischer Faserschaden, der sich nur auf das Zentrum im mittleren bis distalen 
Drittel der OBS beschränkte. Dabei kam es nicht zu einer Zerstörung des Paratenons und den 
äußeren Anteilen der Sehne, ausgenommen an der Eintrittsstelle des Instruments (SCHRAMME  
et al. 2010a). Klinisch zeigte sich zunächst eine „milde Tendinitis“, die sich durch ein definiertes 
Bewegungsregime zu einer „moderaten Tendinitis“ entwickelte. Die geringe Ausbildung klinischer 
Symptome könnte dadurch begründet sein, dass ein Teil des zerstörten Kollagens entfernt wurde 
und dadurch die Entzündungsreaktion milder ausfiel (SCHRAMME et al. 2010a). Die Läsionen 
erschienen im MRT als gut umschriebene Areale mit hoher Signalintensität im Zentrum der OBS. 
Die hohe Signalintensität resultiert daraus, dass die kompakten Kollagenfaserbündel durch 
Hämorrhagie, Ödem, Zellinfiltrate und lockeres Bindegewebe ersetzt wurden  
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(SCHRAMME et al. 2010b). Histologisch waren über den gesamten Zeitraum der Untersuchung 
nur geringe Hinweise auf entzündliche Reaktionen sichtbar. Dabei konnten vor allem Makrophagen 
und Lymphozyten nachgewiesen werden (SCHRAMME et al. 2010a; SCHRAMME et al. 2010b). 
Zwei Wochen nach Defektinduktion waren im Bereich der Läsion kleinkalibrige Blutgefäße und 
kleine Areale von Hämorrhagie sichtbar (Abb. 36-A). Jegliches nekrotisches Sehnengewebe, 
welches infolge der chirurgischen Verletzung entstanden war, schien bereits entfernt worden zu 
sein. Der Defektbereich war aufgefüllt mit zahlreichen proliferierenden Fibroblasten, die aus dem 
Bindegewebe der überwiegend intakten, umgebenden Sehnenfaszikel eingewandert waren. Im 
Verlauf der Heilung zeigte sich eine wachsende Organisation des Ersatzgewebes innerhalb der 
Läsion mit zunehmender Produktion extrazellulärer Matrix, die zu einem Auseinanderweichen der 
Fibroblasten führte. Es erfolgte eine Ausreifung des neu synthetisierten Kollagens mit Zunahme der 
Faserdicke und -ausrichtung, so dass das Gewebe im Defektbereich nach 12 Wochen wieder eine 
annähernd normale Doppelbrechung aufwies (Abb. 36-B, C) (SCHRAMME et al. 2010a). 
       
Abb. 36: Mit einer arthroskopischen Klinge verursachte Core Lesion in der OBS eines Pferdes. 
Histologische Darstellung 2 Wochen (A) und 12 Wochen (B, C) nach Defektinduktion; x 10;  A,B - H/E;  
C – ungefärbt mit Polfilter; Quelle: SCHRAMME et al. (2010a).  
A: Zentraler Defektbereich mit zerrissenen Sehnenfasern, zahlreichen proliferierenden Fibroblasten (schwarze 
Pfeile), Kapillaren und kleinkalibrigen Blutgefäßen. Nur wenige Entzündungszellen sichtbar (weißer Pfeil), 
vereinzelt Areale mit Hämorrhagie (*). 
B: Peripherer Bereich. Verbesserte Kollagenfaserdicke und –ausrichtung (schwarze Pfeile), daneben normales 
Sehnengewebe (*). 
C: Peripherer Bereich. Aus der Kollagenausreifung resultierende Doppelbrechung (weiße Pfeile) am Rande der 
Läsion, daneben normales Sehnengewebe (*). 
2.3.2.4 Kombinierte Defektinduktion 
Als Modelle mit kombinierter Defektinduktion werden hier solche zusammengefasst, bei denen 
verschiedene Faktoren für die Entstehung der Läsion kombiniert wurden, um so möglichst 
realistisch die multifaktorielle Pathogenese von Sehnenerkrankungen zu imitieren. So wurden 
extrinsische und intrinsische Insulte kombiniert, indem neben einer Kollagenase-Injektion eine 
Kompression auf die Sehne ausgeübt wurde oder indem nach einem definierten Laufbandtraining 
Kollagenase in eine Sehne injiziert wurde. Auch die systemische Applikation eines Steroidhormons 
nach einem definierten Laufbandtraining wurde untersucht. Zwei extrinsische Insulte wurden 
kombiniert, indem neben Laufbandtraining eine zusätzliche Kompression einer Sehne verursacht 
wurde. Andere Arbeitsgruppen kombinierten eine Kollagenase-Applikation mit einem chirurgisch 
gesetzten Defekt. Weiterhin wurde die Beeinflussung eines chirugischen Defekts durch 
nachfolgendes Laufbandtrainig beschrieben. 
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2.3.2.4.1 Kollagenase + Kompression 
In diesem Rattenmodell wurden Veränderungen im Bereich der Rotatorenmanschette der Schulter 
untersucht, die mit unterschiedlichen Methoden induziert wurden (SOSLOWSKY et al. 1996). Mit 
einer intratendinösen Injektion bakterieller Kollagenase wurde zunächst eine akute Verletzung der 
Supraspinatussehne simuliert (vgl. Kap. 2.3.2.2.6 „Kollagenase“). Bei einer anderen Tiergruppe 
wurde eine Verkleinerung des subakromialen Spalts (Impingement) vorgenommen, indem ein 
Achillessehnen-Fremdtransplantat um Akromion und Supraspinatussehne genäht wurde. Dies führte 
zu einer Kompression der Supraspinatussehne (vgl. Kap. 2.3.2.1.9 „Kompressionsmodelle“). In 
einer dritten Tiergruppe wurden beide Methoden kombiniert. In allen Tiergruppen zeigte sich eine 
erhöhte Zellzahl mit einer Veränderung der Zellform zu eher rundlichen, metabolisch aktiven 
Fibroblasten sowie eine gestörte Ausrichtung der Kollagenfasern (Abb. 37).  
        
        
Abb. 37: Supraspinatussehnen von Ratten nach Kollagenase-Injektion, Kompression und Kombination 
beider Faktoren. 
Histologische Darstellung; nach 8 Wochen (A1, B1, C1) und nach 12 Wochen (A2, B2, C2); k.w.A.; Quelle: 
SOSLOWSKY et al. (1996).  
A: Nach Kollagenase-Injektion: Deutlich erhöhte Zellzahl und Disorganisation der Kollagenfasern sowie 
veränderte Zellform mit eher plumpen, rundlichen, metabolisch aktiven Zellen nach 8 Wochen (A1), weniger 
ausgeprägt nach 12 Wochen (A2). 
B: Nach Kompression: Ähnliche Veränderugen wie nach Kollagenase-Injektion (A). 
C: Nach Kombination einer Kollagenase-Injektion und Kompression: Veränderungen nach 12 Wochen (C2) 
noch deutlich ausgeprägter als in den beiden Vergleichsgruppen (A2, B2). 
Entzündungszellen waren in keiner der untersuchten Sehnen nachweisbar. Im peritendinösen 
Gewebe traten bei allen Gruppen entzündliche Veränderungen sowie eine Erhöhung der 
Vaskularisierung auf. Während die Läsionen in den Tiergruppen, die nur einem extrinsischen oder 
intrinsischen Insult unterzogen wurden, nach 12 Wochen abheilten, persistierten sie in der 
Tiergruppe mit der kombinierten Defektinduktion. Die Studie zeigt, dass sowohl intrinsische als 
auch extrinsische Faktoren Veränderungen der Supraspinatussehne induzieren können, die 
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Ähnlichkeit haben mit Sehnenerkrankungen des Menschen. Dabei führte eine Kombination 
extrinsischer und intrinsischer Insulte zu einer Verzögerung der Gewebeheilung (SOSLOWSKY  
et al. 1996). 
2.3.2.4.2 Laufband + Kollagenase und Laufband + Kompression 
In Anlehnung an das Modell von SOSLOWSKY et al. (1996) wurden in einem anderen Modell 
ebenfalls extrinsisch und intrinsisch verursachte Alterationen im Bereich der Rotatorenmanschette 
von Ratten verglichen (CARPENTER et al. 1998). Alle Tiere wurden einem definierten 
Laufbandtraining unterzogen. Zusätzlich wurde eine Kollagenase-Injektion in die 
Supraspinatussehne vorgenommen. Alternativ wurde eine Kompression der Supraspinatussehne 
erwirkt, indem ein Achillessehnen- Allograft um die Supraspinatussehne sowie das Akromion 
gelegt und mit sich selbst vernäht wurde. Das kontralaterale Bein diente als Vergleich, da es nur 
einer mechanischen Beanspruchung unterzogen wurde. Weitere 10 Tiere, die nur ihren normalen 
Käfigaktivitäten ausgesetzt waren, dienten als Kontrollgruppe (CARPENTER et al. 1998). Bei allen 
dem Trainingsregime unterzogenen Tieren konnten deutliche Veränderungen beider 
Supraspinatussehnen aufgezeigt werden. Diese fielen jedoch recht unterschiedlich aus. Im Fall der 
kombinierten Defekte fiel die Degeneration des Gewebes stärker aus. Die Veränderungen des 
Sehnengewebes beinhalteten eine deutliche Hyperzellularität und eine wahllose Anordnung der 
Kollagenfasern. Die Sehnenzellen stellten sich, abweichend von der typischen spindelförmigen 
Erscheinung, als eher rundliche, metabolisch aktive Fibroblasten dar. Die Supraspinatussehnen der 
Versuchstiergruppen zeigten beidseits eine deutliche Zunahme ihrer Querschnittsfläche, verglichen 
mit den Sehnen der Ratten aus der Kontrollgruppe. Dabei war die Größenzunahme stärker bei der 
Sehne mit kombinierten Insulten, verglichen mit der Sehne, die nur eine rein mechanische 
Überbeanspruchung erfahren hatte. Die biomechanischen Eigenschaften waren deutlich 
verschlechtert bei den Tiergruppen mit kombinierten Defekten, verglichen mit der Kontrollgruppe. 
Dabei waren die Abweichungen bei der Gruppe mit Überlastung und intrinsischem Insult bereits 
nach 4 Wochen deutlich, bei der Gruppe mit Überlastung und extrinsischem Insult erst nach  
8 Wochen (CARPENTER et al. 1998). 
2.3.2.4.3 Laufband + Steroid-Injektion 
In einem Mausmodell wurden die Auswirkungen einer Kombination von Laufbandtraining mit 
einer Steroid-Injektion auf die Kollagenfibrillen der Sehne des M. flexor digitorum longus 
untersucht (MICHNA 1987). Nach einem definierten Laufbandtraining über 10 Wochen erhielten 
die Tiere eine einmalige intramuskuläre Injektion mit Methandienon, einem anabolen Steroid. Die 
Sehne des M. flexor digitorum longus wurde im Anschluss transmissionselektronenmikroskopisch 
untersucht. Dabei zeigte sich eine erhöhte Anzahl Kollagenfibrillen mit kleinerem Durchmesser bei 
den Tieren, die der kombinierten Defektinduktion unterzogen worden waren. In der Ausrichtung der 
Kollagenfibrillen traten deutliche Faserknickungen auf (Abb. 38). Auch Kalzifizierungsherde waren 
sichtbar. Bereits die alleinige Steroid-Injektion führte zu deutlichen strukturellen Schäden, wobei 
diese bei der kombinierten Defektinduktion wesentlich ausgeprägter waren  (MICHNA 1987). 
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Abb. 38: Kollagenfibrillen aus Sehnen von Mäusen nach Laufbandtraining, Steroid-Injektion und 
Kombination beider Faktoren. 
Transmissionselektronenmikroskopische Aufnahmen; x 46.444; Quelle: MICHNA (1987).  
A: Nach Laufbandtraining: Regulär ausgerichtete, normal erscheinende Kollagenfibrillen sowie elastische Fasern 
(Pfeilköpfe). 
B: Nach Steroid-Behandlung: Areale mit gestörter Kollagenfibrillenausrichtung (Pfeilköpfe). 
C: Nach Laufbandtraining und Steroidbehandlung: Areale mit gestörter Kollagenfibrillenausrichtung (Pfeilköpfe), 
weiterhin kalzifiziertes Material (lange Pfeile).  
2.3.2.4.4 Kollagenase + Biopsiezange 
In diesem Modell wurde ein intrinsischer Insult mit einer chirurgischen Intervention kombiniert, um 
einen Defekt in der TBS von 8 Pferden zu setzen (GAUGHAN et al. 1995). Mit drei Injektionen im 
Bereich der Fesselbeugesehnenscheide wurde zunächst eine Kollagenase in die TBS eingebracht. 
Direkt im Anschluss wurde eine Biopsiezange in eben diese Bereiche eingeführt und ein je 5 mm 
großer Defekt gesetzt. Das Vorgehen führte zu sehr uneinheitlichen Defekten und es entstanden 
umfangreiche Verklebungen mit dem umgebenden Gewebe (GAUGHAN et al. 1991). 
2.3.2.4.5 Chirurgischer Defekt + Kollagenase-Gel 
In diesem Modell wurde ein chirurgisch gesetzter Defekt mit einer Kollagenase-Injektion in der 
mittleren Metakarpalregion der OBS bei 10 Pferden kombiniert (WATTS et al. 2011a). Unter 
sonographischer Kontrolle wurde zunächst eine gebogene 16 G Epidural-Nadel längs in die Sehnen 
eingeführt. Dadurch wurde eine zentral gelegene, längs verlaufende Spalte zwischen den 
Kollagenfasern geschaffen. Im Anschluss wurde eine bakterielle Kollagenase in einem Gemisch aus 
bovinem Thrombin und allogenem equinen Fibrinogen in den Defekt injiziert. Durch den 
präformierten Kanal gelang es, dass die Kollagenase gezielt in die zentrale Region verbracht 
werden konnte, während bei konventionellen Kollagenase-Injektionen gegen einen großen 
Widerstand injiziert werden musste, da sich die Kollagenfasern erst auseinander dehnen mussten 
(WATTS et al. 2011a). Dies führte zu einer gezielteren Defektausdehnung als in älteren 
Kollagenase-Modellen. Die Bindung des Enzyms an das Fibrin-Gel schränkte die abaxiale 
Verteilung der Kollagenase zusätzlich ein. Dadurch konnte eine geringere Menge Kollagenase 
eingesetzt werden. Mit der geschilderten Methode entstand eine zentrale Läsion in der mittleren 
Metakarpalregion der OBS, welche konsistent in ihrer Größe war (Abb. 39) (WATTS et al. 2011a).  
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Abb. 39: OBS eines Pferdes nach kombinierter Defektinduktion mit chirurgischer Intervention und 
Kollagenase-Gel. 
Makroskopische (A), sonographische (B) und MRI-Darstellung (C) 2 Wochen nach Defektinduktion, k.w.A.; 
Quelle: WATTS et al. (2011a).  
Deutliche zentral gelegene Core Lesions sichtbar (Pfeil). 
Es konnte eine zentrale Degeneration mit vollständiger Faserzerreißung und Verlust der regulären 
Winkelcharakteristik der Kollagenfasern nachgewiesen werden. Die Zellzahl war erhöht, wobei die 
Zellen eine abgerundete Zellform aufwiesen (Abb. 40). Weiterhin waren Blutungen und vereinzelt 
Makrophagen sichtbar. Der Sehnenquerschnitt war zu allen Untersuchungszeitpunkten deutlich 
vergrößert (WATTS et al. 2011a). Das Modell imitiert das akute Stadium einer Faserruptur mit 
Entstehung einer zentralen Läsion der OBS, wie es infolge einer vorausgegangenen chronischen 
Degeneration auch bei klinischen Tendinitis-Fällen des Pferdes auftritt. Dabei führte die Methodik 
nur zu minimalen peritendinösen Reaktionen, verglichen mit den älteren Kollagenase-Modellen 
(WATTS et al. 2011a). Da das Paratenon vollständig intakt blieb, eignete sich das Modell für die 
intratendinöse Injektion verschiedener Therapeutika. In den Versuchen verblieben alle lokal 
applizierten Substanzen am Wirkort (WATTS et al. 2011a; WATTS et al. 2011b). 
       
Abb. 40: OBS eines Pferdes nach kombinierter Defektinduktion mit chirurgischer Intervention und 
Kollagenase-Gel. 
Histologische Darstellung 2 Wochen nach Defektinduktion; A, C - H/E; B - Picrosiriusrot unter polarisiertem Licht; 
k.w.A.; Quelle: WATTS et al. (2011a).  
Vollständige Zerreißung  der Kollagenfasern und Verlust der Winkelcharakteristik, erhöhte Zellzahl mit abgerundeter 
Zellform. 
2.3.2.4.6 Chirurgischer Defekt + Laufband 
Bei diesem Modell wurde das zentrale Drittel der Patellarsehne von Kaninchen entfernt. Fünf Tage 
nach dem Eingriff wurden die Tiere einem 12-wöchigen Laufbandtraining unterzogen. Die Tiere 
wurden verglichen mit einer weiteren Tiergruppe, bei denen nach Defektinduktion eine chirugische 
Immobilisation der Gliedmaße mittels Steinmann-Pin vorgenommen wurde (KAMPS et al. 1994). 
Die Tiere, die nach dem Eingriff einer zusätzlichen mechanischen Belastung unterzogen worden 
waren, zeigten eine deutliche Zunahme des Sehnenquerschnitts. Weiterhin waren eine ausgeprägte 
A B C 
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Hyperzellularität mit Auftreten abgerundeter Fibroblasten und der Verlust der regulären Anordnung 
der Kollagenfasern auffällig. In der Gruppe, in der die Gliedmaße der Tiere postoperativ 
immobilisiert worden war, zeigte sich nur eine milde Hyperzellularität. Eine deutliche Abgrenzung 
zwischen dem normalen Sehnengewebe und dem Ersatzgewebe war möglich. Bei den Tieren, die 
postoperativ einem Laufbandtraining unterzogen worden waren, traten hingegen Umbauprozsse im 
gesamten Sehnenquerschnitt auf. Die Arbeit liefert Hinweise darauf, dass ein moderates 
Trainingsregime hilfreich für eine kontrollierte Ausreifung des Ersatzgewebes sein könnte, woraus 
eine verbesserte Belastbarkeit der Sehne resultieren würde (KAMPS et al. 1994). 
2.3.3 Zusammenfassung Tiermodelle 
Die Vielzahl der vorgestellten Tiermodelle verdeutlicht, wie schwierig es ist, ein geeignetes Modell 
zu finden. Tiermodelle ermöglichen die Untersuchung spezifischer pathogenetischer Abläufe, 
indem sie es dem Forscher erlauben, verschiedene Variable zu kontrollieren (AN und FRIEDMAN 
1999). Durch die Vielzahl an Variablen  ist es jedoch nötig, im Vorfeld bereits sehr detaillierte 
Vorstellungen zu entwickeln, was mit einem Modell untersucht werden soll. Obwohl die Ätiologie 
und Pathogenese von Sehnenerkrankungen von grundlegender Bedeutung sind, sind sie noch immer 
nicht vollständig aufgeklärt. Das macht es umso schwieriger, diese im Tiermodell 
nachzuvollziehen. Meist kommt es bei der Entstehung von Sehnenerkrankungen zum 
Zusammenwirken mehrerer Faktoren, die zudem bei verschiedenen Fällen variieren. Da dies im 
Modell kaum adäquat zu simulieren ist, ist es nötig, ein standardisierbares Modell zu entwickeln, 
das möglichst viele der zu untersuchenden Faktoren abdeckt. Die Modellentwicklung muss streng 
mit Hinblick auf die Verwertbarkeit der Ergebnisse für die eigentliche Zielspezies ablaufen. Keine 
Tierart ist absolut vergleichbar mit der Zieltierart, es können immer nur Annäherungen im Hinblick 
auf einzelne Fragestellungen erreicht werden. So kann es nötig sein, verschiedene Tierarten als 
Modell zu nutzen, um unterschiedliche Aspekte einer Erkrankung nachvollziehen zu können.  
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3 MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Material 
3.1.1 Tiermaterial  
Die nachfolgenden ex-vivo- Untersuchungen wurden an Vorder- und Hintergliedmaßen (Vgldm., 
Hgldm.) von 10 Schafen durchgeführt. Dabei handelte es sich bei 9 Tieren um Merinoschafe, ein 
Schaf war eine Heidschnucke. Die Tiere wurden im Rahmen der Versuchsvorhaben anderer 
Arbeitsgruppen getötet. Die Tötung erfolgte gemäß den in Deutschland herrschenden 
Bestimmungen (Anlage 3 zu § 13 Abs. 6 TierSchlV) und wurde dem Regierungspräsidium Leipzig 
unter der Bezeichnung T 86/10 am 24.03.2010 angezeigt. Die Tiere waren männlichen wie 
weiblichen Geschlechts. Sie hatten ein Alter von 1,5 bis 5 Jahren und ein Körpergewicht von etwa 
50 bis 80 kg. Die Schafe stammten vom Lehr- und Versuchsgut Oberholz, wo sie bis zur 
Versuchsdurchführung aufgezogen wurden. Zwei Wochen vor der Versuchsdurchführung wurden 
sie an die Veterinärmedizinische Fakultät der Universität Leipzig verbracht. Die Tiere wurden 
mittels Bolzenschuss betäubt und durch nachfolgenden Blutentzug getötet. Die Gliedmaßen 
konnten direkt im Anschluss gewonnen werden. Zur Etablierung der Methodik wurden die 
Gliedmaßen von 3 Tieren zunächst eingefroren und für 1 bis 3 Monate tiefgefroren gelagert. Einen 
Tag vor der Versuchsdurchführung wurden diese Präparate zum Auftauen aus der Kühlung 
entnommen. Für die Induktion und Beschreibung des Defekts (Vergleich unterschiedlicher 
Methoden, Makrofotographie, Histologie, Sonographie) wurden ausschließlich Gliedmaßen frisch 
toter Tiere (ein bis zwei Stunden nach Tötung des Tieres) verwendet. 
Es wurden weiterhin Untersuchungen an den Vordergliedmaßen von 3 Pferden durchgeführt. Für 
die Vorversuche wurden die Vordergliedmaßen von zwei Großpferden verwendet. Dabei handelte 
es sich um Patienten der Chirurgischen Tierklinik der Universität Leipzig, die aus medizinischen 
Gründen mit Einwilligung der Besitzer euthanasiert wurden. Die Gliedmaßen wurden einige 
Wochen tiefgefroren gelagert und einen Tag vor der Versuchsdurchführung aufgetaut Für die 
weiterführenden Untersuchungen (Histologie) wurde frisches Tiermaterial verwendet. Dieses 
stammte von einem zehnjährigen Warmblut-Mix-Wallach, der in der Medizinischen Tierklinik 
aufgrund einer Kolik euthanasiert wurde. Die Gliedmaßen wurden nach der Euthanasie entfernt und 
bis zum Versuchsbeginn für etwa 12 Stunden im Kühlhaus gelagert.  
3.1.2 Gewebe/ Sehnen 
In Anlehnung an die von LITTLE und SCHRAMME (2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a) 
etablierte Methodik wurde die Defektinduktion an den oberflächlichen Beugesehnen (OBS) der 
Vordergliedmaßen der o.g. Pferde distal des Karpalgelenks nachvollzogen. Darüber hinaus wurde 
das Verfahren an den tiefen Beugesehnen (TBS) derselben Gliedmaßen in vergleichbarer 
Lokalisation untersucht. 
Für die Defektinduktion beim Schaf wurden 4 Sehnen in Betracht gezogen (Abb. 41). Dies waren 
die OBS und die TBS distal des Karpalgelenks (OBS dK und TBS dK) sowie die OBS und die AS 
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im Bereich des Tendo calcaneus communis (OBS Tcc und AS Tcc) proximal ihres Ansatzes am 
Tuber calcanei (Tc). Die AS besteht aus der Sehne des Caput laterale musculi gastrocnemii, hier als 
lateraler Achillessehnen-Anteil (LAS) bezeichnet, sowie der Sehne des Caput mediale musculi 
gastrocnemii, hier als medialer Achillessehnen-Anteil (MAS) bezeichnet. 
 
Abb. 41: Mögliche Zielstrukturen beim Schafmodell. 
OBS Tcc – Oberflächliche Beugesehne im Bereich des Tendo calcaneuns communis. 
AS Tcc – Achillessehne im Bereich des Tendo calcaneuns communis. 
OBS dK - Oberflächliche Beugesehne distal des Karpalgelenks. 
TBS dK - Tiefe Beugesehne distal des Karpalgelenks 
3.1.3 Instrumente zur Defektinduktion 
Verschiedene manuell oder elektrisch betriebene chirurgische Instrumente wurden zur 
Defektinduktion beim Pferd und Schaf eingesetzt. In allen Fällen wurde zunächst eine Primärläsion 
mit dem Stilett einer Knochenmark-Extraktionsnadel (KEN) gesetzt. In einem weiteren 
Arbeitsschritt wurde der Defektbereich mit verschiedenen Instrumenten erweitert. Eine Übersicht 
über die verwendeten Instrumente bietet Tabelle 1. Zusätzlich wurde in den Vorversuchen beim 
Schaf eine Defektinduktion mit einer Weichteil-Biopsienadel (Fa. Dispomed
®
, Gelnhausen, 
Deutschland) vorgenommen, die eine Größe von 14 G x 4½" (Außendurchmesser 2,1 mm, 
Bioptatgröße 1,6 x 20 mm) hatte. Ein Venenverweilkatheder (Fa. Braun, Melsungen, Deutschland) 
mit einer Größe von 12 G (2,1 mm) wurde in einem Versuch verwendet, um den Führungsschaft 
eines Round Burr durch den Schaft des Venenverweilkatheders zu ersetzen (vgl. Kap. 3.2.1.3 
„Defekterweiterung“).  
Die arthroskopische Klinge der Fa. Storz (Tuttlingen, Deutschland) wurde mit dem Powershaver-
System S1 und einem Small Joint Shaver- Handstück mit 2500 U/min oszillierend betrieben. 
Weitere Versuche wurden unternommen mit arthroskopischen Klingen und Fräsköpfen der  
Fa. Stryker (Michigan, USA), die über ein Formula Hand-Controlled Shaver-Handsstück mit einer 
Core-Konsole
®
 bei 1800 U/min ebenfalls oszillierend betrieben wurden. Mit dem Aggressive Cutter 
(Stryker, 2,5 mm) wurde darüber hinaus ein Versuch beim Schaf unternommen, bei dem dieser 
allein manuell in der Läsion unter Drehbewegungen der Hand vor und zurück bewegt wurde  
(vgl. Kap. 3.2.1.3 „Defekterweiterung“). 
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Tab. 1: Übersicht über die verwendeten Instrumente zur Induktion und Erweiterung einer Core Lesion in 
Sehnen von Pferden und Schafen. 
Verschiedene Hersteller nutzen unterschiedliche Namen für baugleiche Klingen bzw. Fräsköpfe. Dick gedruckt sind die 
jeweiligen Typbezeichnungen des Herstellers. Darunter sind die allgemein gängigen Bezeichnungen, die zum besseren 
Verständnis in der Arbeit verwendet wurden. Zur Vereinfachung werden in der Arbeit der Aggressive Full Radius 
Resector, der Aggressive Cutter sowie der Full Radius Cutter zusammengefasst als Full Radius Resectors bezeichnet. 
Weiterhin werden die Größen der Instrumente unterschiedlich angegeben. Während die Angaben bei Full Radius 
Resectors und Aggressive Full Radius Resectors den Außendurchmesser der Instrumente beschreiben, wird bei Round 
Burrs und Oval Burrs der Innendurchmesser der Instrumente angegeben. Dick gedruckt sind die jeweiligen 
Deklarationen laut Hersteller, darunter in Klammern jeweils der tatsächliche Außen- und Innendurchmesser der 
Instrumente. 
Die beiden letzten Zeilen zeigen Instrumente, die für die Versuche modifiziert wurden. Die Bezeichnungen sind frei 
gewählt und entsprechen nicht den Herstellerangaben. 
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3.2 Methoden 
3.2.1 Methodisches Vorgehen 
Die Modellentwicklung mit Untersuchung und Etablierung des methodischen Vorgehens im 
eigenen Tiermodell ist einer der Schwerpunkte der vorliegenden Arbeit. Obwohl sie als Ergebnis 
der Arbeit verstanden werden muss, wird sie zum Zwecke der besseren Übersichtlichkeit im 
folgenden Kapitel dargelegt. 
Zunächst wurde in den eigenen Untersuchungen das von LITTLE und SCHRAMME (2006) bzw. 
SCHRAMME et al. (2010a) vorgestellte Pferdemodell (vgl. Kap. 2.3.2.3.6 „Arthroskopische 
Klingen und Fräsköpfe“) ex-vivo nachvollzogen. Danach wurde ein vergleichbares methodisches 
Vorgehen beim Schafmodell untersucht. Die Entwicklung eines Core Lesion- Modells beinhaltete, 
mit einem spitzen Instrument zunächst eine Primärläsion in einer geeigneten Sehne zu setzen, die in 
weiteren Arbeitsschritten unter Zuhilfenahme unterschiedlicher Instrumente und Vorgehensweisen 
erweitert wurde. 
3.2.1.1 Pferdemodell 
Abweichend von der von SCHRAMME et al. (2010a) beschriebenen Methodik wurde der Zugang 
zur OBS etwa 2 cm proximal der Gleichbeinspitzen in der Medianebene gewählt (Abb. 42-A). Nach 
einem kleinen Hautschnitt wurde die OBS dargestellt und das Paratenon mit einem Skalpell auf 
einer Länge von etwa 1 cm eröffnet. Das Stilett einer KEN wurde zunächst senkrecht ca. 0,5 cm tief 
in die Sehne gestochen (Abb. 42-B). Danach wurde das Stilett in möglichst flachem Winkel dem 
Faserverlauf folgend etwa 7 cm in proximaler Richtung vorgeschoben (Abb. 43-A). Zur Kontrolle 
der Lage des Instruments wurde die OBS anschließend freipräpariert und der Defektbereich längs 
eröffnet dargestellt (Abb. 43- und 44).  
In weiteren Versuchsreihen wurde der Zugang zur TBS des Pferdes untersucht. Der Zugang erfolgte 
von lateral ca. 2 cm oberhalb des proximalen Endblindsackes der Fesselbeugesehnenscheide 
(FBSS). Das Vorgehen erfolgte analog zur OBS. Eine manuelle Fixierung der Sehne war nötig, 
damit das Stilett gezielt eingebracht und in proximaler Richtung vorgeschoben werden konnte. Eine 
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Abb. 42: Zugang zur OBS eines Pferdes, rechte Vordergliedmaße. 
A: Hautschnitt in der Medianen, ca. 2 cm proximal der Gleichbeinspitzen. Paratenon ca. 1cm eröffnet und 
mit Pinzetten vorgelagert. 
B: Eingehen mit Stilett senkrecht zur OBS. 
      
Abb. 43: Zugang zur OBS eines Pferdes, rechte Vordergliedmaße. 
A: Vorschieben des Stiletts parallel zum Faserverlauf in proximaler Richtung. 
B: Darstellung der Lage des Stiletts in der OBS nach Präparation, Paratenon eröffnet und mit Pinzetten 
vorgelagert.     
      
Abb. 44: Zugang zur OBS eines Pferdes, rechte Vordergliedmaße. 
A: Darstellung der Lage des Stiletts in der OBS nach Präparation. 
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3.2.1.2 Schafmodell 
Nach Präparation und Vermessen der geplanten Zielsehnen wurde die OBS dK von weiteren 
Untersuchungen ausgeschlossen, da sie zu dünn ist, um darin ein Instrument platzieren zu können. 
Der Zugang zur TBS dK erfolgte in der Medianen auf der Palmarseite etwa 2 cm proximal der  
3. und 4. Zehe. Zunächst wurde ein ca. 3 cm langer Hautschnitt angelegt. Dann wurde die OBS mit 
einer Pinzette nach medial verlagert, um die Sicht auf die Aufzweigung der TBS in ihren lateralen 
und medialen Ast zu ermöglichen (Abb. 45-A). Das Paratenon der TBS wurde mit einem Skalpell 
auf einer Länge von ca. 1 cm eröffnet. Mit dem Stilett der KEN wurde etwa 1 cm proximal ihrer 
Aufzweigung zunächst senkrecht 2-3 mm tief in die TBS eingegangen. Dann wurde das Instrument 
in möglichst flachem Winkel parallel zum Verlauf der Sehnenfasern für ca. 5 cm in proximaler 
Richtung vorgeschoben. Dies gelang am besten, wenn man die TBS über einer Pinzette oder einem 
Finger vorlagerte, um sie so unter Spannung zu halten und den Verlauf des Stiletts besser 
nachvollziehen zu können (Abb. 45-B). Zur Kontrolle der Lage des Instruments wurde die TBS 
anschließend freipräpariert und der Defektbereich längs eröffnet dargestellt (Abb. 46). 
      
Abb. 45: Zugang zur TBS eines Schafes, rechte Vordergliedmaße. 
A: Zugang knapp oberhalb der 3. und 4. Zehe in den Medianen. Durch Verlagern der OBS mit einer 
Pinzette nach medial wird die TBS sichtbar. 
B: TBS über einem Finger vorgelagert, um die Sehne unter Spannung zu halten und das Stilett besser in 
proximaler Richtung vorschieben zu können.  
      
Abb. 46: Zugang zur TBS eines Schafes, rechte Vordergliedmaße. 
A: Darstellung der Lage des Stiletts in der TBS nach Präparation, OBS mit Pinzette nach medial verlagert. 
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Der Zugang zur OBS und AS im Bereich des Tcc erfolgte etwa 2 cm proximal des Tuber calcanei. 
Jeweils 45° von der Medianebene abweichend wurde ein posteromedialer bzw. -lateraler 
Hautschnitt angelegt. So war medial die OBS direkt zugänglich. Lateral war die AS zugänglich, 
wobei die Sehne des Caput mediale musculi gastrocnemii die Sehne des Caput laterale verdeckte. 
Der mediale Achillessehnen-Anteil konnte aufgrund seiner flachen, bandartigen Form nicht für ein 
Core Lesion- Modell verwendet werden und musste für einen Zugang zum lateralen 
Achillessehnen-Anteil perforiert werden. Nach dem medialen bzw. lateralen Hautschnitt wurde das 
Paratenon über der OBS bzw. AS mit einem Skalpell ca. 1 cm weit eröffnet. Analog zur oben 
geschilderten Vorgehensweise wurde dann mit dem Stilett der KEN senkrecht für 2-3 mm in die 
betreffende Sehne eingegangen, wobei das Instrument ebenfalls etwa 45° von der Medianebene 
abweichend in die Sehne eingeführt wurde (Abb. 47). Das Instrument wurde dann für etwa 6 cm in 
proximaler Richtung vorgeschoben (Abb. 48). Dies gelang am besten, wenn das Tarsalgelenk 
maximal gestreckt wurde. Beim Zugang zur AS war zu beachten, dass diese sich spiralig von lateral 
auf der Kaudalseite um die OBS in medialer Richtung windet (Abb. 49-A). Dieser Verlauf musste 
mit dem Instrument entsprechend verfolgt werden. Zur Kontrolle der Lage des Stiletts wurden die 
Sehnen anschließend freipräpariert. Die intratendinöse Platzierung des Stiletts gelang in der OBS 
sicher, während das Instrument im LAS meist direkt unter dem Paratenon zu liegen kam oder dieses 
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Abb. 47: Zugang zur OBS (A) und AS (B) eines Schafes, rechte Hintergliedmaße. 
Hautschnitt 2 cm proximal des Tuber calcanei, senkrechtes Eingehen mit Stilett.  
A: Zugang von medial zur OBS. 
B: Zugang von lateral zur AS. 
      
Abb. 48: Zugang zur OBS (A) und AS (B) eines Schafes, rechte Hintergliedmaße. 
Vorschieben des Stiletts parallel zum Faserverlauf in proximaler Richtung.  
A: Zugang von medial zur OBS. 
B: Zugang von lateral zur AS. 
      
Abb. 49: Mediale Ansicht der OBS (A) und laterale Ansicht der AS (B) eines Schafes, rechte 
Hintergliedmaße. 
Darstellung der Lage des Stiletts nach Präparation. 
A: Zentrale Lage des Stiletts in der OBS. Zeigt weiterhin den Verlauf der AS, die sich spiralig auf der 
Kaudalseite von lateral nach medial um die OBS windet. 
B: Zeigt den spiraligen Verlauf der AS, der mit dem Stilett verfolgt werden muss. Die Spitze des Stiletts 
tritt direkt unter dem Paratenon des lateralen Achillessehnen-Anteils (LAS) zum Vorschein. Medialer 
























med. lat. lat. 
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3.2.1.3 Defekterweiterung 
Die Defektinduktion verlief bei allen untersuchten Sehnen nach denselben Prinzipien. Das Stilett 
einer KEN (vgl. Tab. 1 sowie Abb. 50-A) wurde zunächst parallel zum Faserverlauf in eine Sehne 
eingebracht, um eine Primärläsion zu setzen. Aufgrund seines zweiseitigen Kronenschliffs 
(Abb. 50-A2) ließ sich das Stilett gut in die ausgewählten Sehnen einbringen und darin vorschieben. 
Dies hatte den Zweck, dass nachfolgend arthroskopische Klingen und Fräsköpfe (vgl. Tab. 1) 
leichter in den präformierten Kanal eingebracht werden konnten. In inaktivem Zustand wurden die 
verschiedenen Fräsköpfe stumpf bis zum proximalen Defektrand vorgeschoben, dann wurden sie in 
Betrieb genommen (Abb. 50-B). Die Fräsköpfe wurden oszillierend betrieben, um ein Aufwickeln 
der Kollagenfasern um den Fräskopf zu vermeiden. Unter Drehbewegungen der Hand um 180° 
wurde das jeweilige Instrument dann langsam in distaler Richtung im Defektbereich zurück 
gezogen. Dieser Vorgang dauerte jeweils 20 sec. So konnte gezielt der mediale, laterale und 
palmare bzw. plantare Teil des Defekts erweitert werden. Da diese Anteile der palpatorischen 
Kontrolle gut zugänglich waren, konnte eine Perforation der Sehne besser vermieden werden, als 
wenn der Defekt in dorsaler Richtung erweitert worden wäre, wo eine Kontrolle des 
Instrumentensitzes nicht möglich war. 
      
Abb. 50: Für die Induktion der Primärläsion verwendete KEN (A) und Defekterweiterung mit einer 
arthroskopischen Klinge (B). 
A: KEN, bestehend aus Hohlnadel (A1) und Stilett (A2). Die Ausschnittsvergrößerung zeigt den 
zweiseitigen Kronenschliff des Stiletts (A2).  
B: Small Joint Shaver- Handstück der Fa. Storz (siehe Kap. 3.1.3 „Instrumente zur Defektinduktion“) mit 
in die OBS Tcc eingebrachter arthroskopischer Klinge, rechte Hintergliedmaße eines Schafes. 
Mit dem beschriebenen Verfahren wurden Defekte in der OBS und TBS des Pferdes mit einem Full 
Radius Cutter (4,0 mm) und einem Round Burr (4,0 mm) gesetzt (vgl. Tab. 1). Der Einsatz des 
Oval Burr (4,0 mm) war nicht möglich, da sich die Sehnenfasern um den Instrumentenkopf 
aufwickelten. Das Instrument wurde daher von allen weiteren Untersuchungen ausgeschlossen. 
Beim Schaf wurde eine Defekterweiterung mit arthroskopischen Instrumenten in der TBS dK sowie 
in der OBS Tcc untersucht. Eingesetzt wurden zwei Full Radius Resectors (2,0 mm und 2,5 mm) 
sowie ein Round Burr (2,0 mm) (vgl. Tab. 1). Da der Round Burr einen tatsächlichen 
Außendurchmesser von 3,0 mm aufwies, war er zu groß, um in Schafsehnen eingesetzt zu werden. 
Daher wurden Modifikationen am besagten Fräskopf vorgenommen. In einem Versuch wurde der 
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damit das Instrument mit einem geringeren Widerstand in die Primärläsion eingebracht werden 
konnte. Die Methodik erwies sich als praktikabel, wobei die Defekterweiterung mit diesem 
Verfahren von distal nach proximal vorgenommen werden musste. In einem anderen Versuch 
wurde der originale Führungsschaft des Round Burr vollständig abgesetzt und durch die 
Kunststoffkanüle eines Venenverweilkatheters (VVK) ersetzt (Abb. 51-A3). Ein 12 G-Katheter 
eignete sich gut, da dessen Schaft problemlos über die Spitze des Fräskopfes geschoben werden 
konnte. Das Instrument hatte mit der geschilderten Modifikation einen Außendurchmesser von nur 
2,1 mm und eignete sich damit gut für die Defekterweiterung in Schafsehnen (Abb. 51-B). Dabei 
konnte der so modifizierte Round Burr von proximal nach distal oder umgekehrt geführt werden, 
wobei das Verfahren von distal nach proximal weniger traumatisierend für die Sehne war. 
        
Abb. 51: Modifikationen am Round Burr (A) und Defekterweiterung mit einem modifizierten Round 
Burr in der OBS Tcc der rechten Hintergliedmaße eines Schafes (B). 
A: Modifizierte Round Burrs. Die Ausschnittvergrößerungen zeigen den originalen Fräskopf (A1), einen 
Fräskopf mit angeschliffenem Führungsschaft (A2) und einen Fräskopf mit der Kunststoffkanüle eines 
Venenverweilkatheters als alternativen Führungsschaft (A3). 
B: Formula Hand-Controlled Shaver- Handsstück der Fa. Stryker (siehe Kap. 3.1.3 „Instrumente zur 
Defektinduktion“) mit modifiziertem Round Burr in der OBS Tcc beim Schaf, hier OBS freipräpariert zur 
Darstellung des intratendinösen Verlaufs des Instruments. 
Aufgrund des geringen Durchmessers der Schafsehnen war die Defekterweiterung hier schwieriger 
als beim Pferd. Die gezeigten arthroskopischen Instrumente ließen sich aufgrund ihrer Größe in 
Relation zu den kleinen Schafsehnen häufig nur gegen einen großen Widerstand und damit 
verbundener zusätzlicher traumatischer Schädigung in die Sehnen einbringen. Es erwies sich als 
vorteilhaft, in mehreren Schritten zu arbeiten, in denen die Läsion sukzessive erweitert wurde. 
Zunächst wurde nur das Stilett der KEN eingebracht. Im Anschluss wurde das Stilett gemeinsam 
mit der zugehörigen Hohlnadel eingebracht, um so die Fasern zusätzlich aufzudehnen. Es erwies 
sich als vorteilhaft, in einem weiteren Arbeitsschritt 1-2 ml isotone Kochsalzlösung in den 
Defektbereich einzubringen, da so ein leichteres Einbringen der arthroskopischen Instrumente 
möglich war. Durch das integrierte „Luer-Lock-System“ konnte nach Entfernen des Stiletts eine 
Spritze auf die Hohlnadel der KEN aufgesetzt werden und die Flüssigkeit gezielt bis in das 
proximale Defektende eingebracht werden. Mit der geschilderten Methodik konnten alle 
untersuchten Klingen und Fräsköpfe in der TBS dK sowie der OBS Tcc beim Schaf eingesetzt 
werden. Der angeschliffene Round Burr führte jedoch aufgrund seines Außendurchmessers von 
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weiteren Untersuchungen ausgeschlossen. 
Alternativ zum beschriebenen Vorgehen wurde beim Schaf eine Defektinduktion ohne 
arthroskopische Instrumente untersucht. Dazu wurde die Primärläsion in einem zweiten Schritt 
erweitert, indem das Stilett der KEN gemeinsam mit der dazugehörigen Hohlnadel (vgl. Tab. 1 und 
Abb. 50) eingebracht wurde. Unter Drehbewegung der Hand um 180° wurde das Instrument für 
20 sec im Defektbereich vor und zurück geschoben. Als weiteres Verfahren wurde die 
Defekterweiterung beim Schaf mit einem manuell betriebenen Aggressive Cutter (2,5 mm)  
vorgenommen, der ebenfalls für 20 sec unter 180° Drehbewegungen der Hand im Defektbereich vor 
und zurück geschoben wurde. Darüber hinaus wurde beim Schaf eine Defektinduktion mit einer 
Weichteil-Biospienadel vorgenommen. Eine vergleichbare Methodik wurde für den Einsatz beim 
Pferd von WAGELS (2000) beschrieben (vgl. Kap. 2.3.2.3.4 „Biopsienadel“). Das Vorgehen 
erfolgte analog zum oben beschriebenen Einbringen der KEN. Nach Einbringen und Vorschieben 
des Instruments in proximaler Richtung wurde der Griff vorgeschoben, um die Biopsie 
auszustanzen. Unter leichter Drehbewegung wurde die Biopsienadel wieder aus dem Defektbereich 
zurück gezogen.         
3.2.2 Defektcharakterisierung 
Da es sich bei den durchgeführten Untersuchungen um ein ex-vivo- Modell handelte, entfielen 
einige wichtige in-vivo ablaufende Prozesse. So wurde eine rein morphologische Charakterisierung 
des mit den unterschiedlichen Methoden und Instrumenten induzierten Schadmusters 
vorgenommen. Weiterhin wurden sonographische Untersuchungen durchgeführt, um zusätzliche 
Informationen während und nach der Defektinduktion gewinnen zu können. 
3.2.2.1 Makroskopische Untersuchung 
Mit der digitalen Spiegelreflexkamera Canon Eos 400 D (10,1 Megapixel, Fa. Canon, Tokio, Japan) 
und einem Standard-Zoomobjektiv mit der Typbezeichnung EF-S 18-55mm, 1:3,5-5,6 IS II  
(Fa. Canon, Tokio, Japan) wurde zunächst die Methodik der Defektinduktion dokumentiert. 
Nachdem der Defekt mit unterschiedlichen Methoden erweitert wurde, wurden einige Sehnen mit 
einem Skalpell längs eröffnet, um Makrofotos der Core Lesion anfertigen zu können. Hierzu wurde 
das Makro-Objektiv EF-S 60mm, 1:2,8 (Fa. Canon, Tokio, Japan) verwendet. 
3.2.2.2 Sonographische Untersuchung 
Die sonographische Untersuchung wurde herangezogen, um beim Schaf eine Abgrenzung der 
einzelnen Sehnen, insbesondere im Bereich des Tcc, vornehmen zu können. Weiterhin wurde damit 
der Sitz der Instrumente während der Versuchsdurchführung dokumentiert. Verwendet wurde das 
Gerät Logiq 5 Expert
®
 (GE Healthcare, Wisconsin, USA) mit einem 10L-Linear-Breitband-
Schallkopf mit 7,5 MHz Frequenz. Bei allen Ultraschalluntersuchungen wurde mit einer 
Vorlaufstrecke (Sonokit Proxon, Fa. Sonogel, Bad Camberg, Deutschland) gearbeitet. Die 
Gliedmaßen wurden zuvor geschoren, rasiert und befeuchtet, um einen optimalen Kontakt des 
Schallkopfes zum Gewebe zu ermöglichen. 
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3.2.2.3 Histologische Untersuchung 
Zur detaillierten Beschreibung der verursachten Läsionen wurden histologische Untersuchungen 
durchgeführt. Von der OBS des frisch toten Pferdes sowie von der OBS Tcc und der TBS dK 
mehrerer frisch toter Schafe wurden zahlreiche Quer- und Längsschnitte angefertigt, um sich einen 
Überblick über die Defektgröße, -lage und -form zu verschaffen. Weiterhin wurde damit untersucht, 
wie weit von proximal Muskelfasern in die TBS dK sowie die OBS Tcc ziehen (vgl. Abb. 52). 
Darüber hinaus wurde mithilfe der histologischen Untersuchungen die Charakteristik der durch die 
verschiedenen Methoden induzierten Läsionen (vgl. Kap. 3.2.1.3 „Defekterweiterung“) miteinander 
verglichen. Das Augenmerk wurde dabei auf das an den Kollagenfasern induzierte Schadmuster im 
proximalen und seitlichen Defektbereich gelegt. Dazu wurden die mit Hämatoxylin und Eosin 
(H/E) gefärbten Paraffinschnitte lichtmikroskopisch und polarisationsoptisch untersucht. Eine 
histologische Untersuchung des LAS Tcc erfolgte nicht, da die Sehne aufgrund der nicht sicher 
durchführbaren Defektinduktion (vgl. Kap. 3.2.1.2 „Schafmodell“) als mögliche Zielstruktur von 
allen folgenden Untersuchungen ausgeschlossen wurde.  
Direkt im Anschluss an die Defektinduktion wurden die Sehnen bis auf das Paratenon freigelegt 
und auf eine definierte Länge zugeschnitten. Dabei wurde die OBS Tcc beim Schaf direkt an ihrem 
Ansatz am Tc abgesetzt und ein 11 cm langes Stück der Sehne gewonnen. Die TBS dK vom Schaf 
wurde 1 cm distal der Aufzweigung in ihre beiden Äste abgesetzt und dann ein 8 cm langes Stück 
gewonnen. Aus der OBS des Pferdes wurde ein 6 cm langes Segment entnommen, beginnend 1 cm 
proximal der Gleichbeinspitzen. Die Sehnenstücke wurden mit Stecknadeln auf einer Styroporplatte 
fixiert und in 4 %igem Formalin 6 Tage immersionsfixiert. Zusätzlich wurden als Kontrolle 
Schnitte von frischem Sehnenmaterial vom Schaf ohne Defekt angefertigt. Dazu wurden von der 
OBS Tcc sowie der TBS dK eines Schafes in derselben Vorgehensweise, wie oben beschrieben, 
Proben genommen. Ein Teil der Proben wurde direkt nach der Tötung und Entnahme in 4 %iges 
Formalin verbracht. Weitere Proben wurden zunächst vier Stunden bei Zimmertemperatur an der 
Luft gelagert und erst dann in Formalin verbracht. Das weitere Vorgehen entspricht dem oben 
genannten. Nachdem die Sehnen einen Tag in Formalin gelegen hatten, wurden sie auf genau 
definierten Schnittebenen mit einer Rasierklinge in Quer- und Längsschnitte zerlegt (Abb. 52). So 
wurden von der OBS Tcc je 4 Quer- und Längsschnitte angelegt, beginnend 1 cm über dem 
Instrumentenzugang und von der TBS dK je 3 Quer- und Längsschnitte, beginnend 0,5 cm oberhalb 
des Instrumentenzuganges. Die Längsschnitte wurden zusätzlich sagittal zerteilt, so dass direkt 













Abb. 52: Darstellung der Schnittebenen für die histologische Untersuchung am Beispiel der rechten 
OBS Tcc sowie der rechten TBS dK eines Schafes. 
Der Tendo calcaneus communis (Tcc) wurde direkt an seinem Ansatz am Tuber calcanei (Tc) abgesetzt. Der rote 
Punkt kennzeichnet den Instrumentenzugang, die gestrichelte rote Linie zeigt den vermuteten Verlauf der 
Core Lesion. Auf der Außenseite der Sehnen sind makroskopisch an der OBS Tcc bis etwa 9 cm über ihrem 
Ansatz am Tc und bei der TBS dK bis etwa 6 cm oberhalb ihrer Aufzweigung von proximal in die Sehne ziehende 
Muskelfasern erkennbar. Mithilfe der definierten Schnittebenen L1-L4 bzw. L1-L3 sowie Q1-Q4 bzw. Q1-Q3 
(jeweils links im Quadrat) war es möglich, die genaue Ausdehnung der muskulären Anteile in distaler Richtung 
nachzuvollziehen. Durch sagittales Zerteilen der Längsschnitte (Kasten) wurde die Core Lesion vollständig 
eröffnet und für die histologische Untersuchung zugänglich gemacht. 
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Von der OBS des Pferdes wurden je 2 Quer- und Längsschnitte in analoger Weise angefertigt, 
beginnend 1 cm über dem Instrumentenzugang. Dieses Vorgehen ermöglichte eine präzise 
Zuordnung jedes histologischen Präparates zu seiner ursprünglichen Lage innerhalb der Sehne. Die 
Quer- und Längsschnitte wurden einzeln in Einbettungskassetten verbracht, so dass weiterhin eine 
genaue Zuordnung ihres Ursprungs möglich war. Darin wurden sie für weitere fünf Tage zur 
Fixierung in 4 %igem Formalin belassen. Danach wurden die Proben 2 Stunden unter fließendem 
Leitungswasser gespült und im Anschluss im Histokinette-Einbett-Automaten (Typ E 7326,  
Fa. British American Optical Co., Bucks, England) nach Standardprotokoll eingebettet. Dabei 
wurden die Proben über eine aufsteigende Ethanolreihe (zweimal 70 %, einmal 80 %, zweimal 
95 %) zunächst entwässert. In den folgenden Schritten (dreimal 100 %iges Isopropanol, zweimal 
≥ 99 %iger Essigsäure-n-butylester) wurde der Alkohol entfernt. Zuletzt erfolgte die Einbettung in 
zwei Schritten in flüssigem Paraffin. Nach Durchlaufen der Histokinette wurden die Proben am 
Tissue Embedding Center (Typ Tissue TEK II, Fa. Hasha AG, Bern, Schweiz) mit flüssigem 
Paraffin in Ausbettungsschälchen ausgebettet. Nach vollständiger Aushärtung wurden die Präparate 
am Schlittenmikrotom (Typ SM 2000R, Fa. Leica Microsystems, Nussloch, Deutschland) mit einer 
Schnittdicke von 7-8 µm geschnitten. Die Schnitte wurden auf Objektträger gezogen, welche zuvor 
mit einer dünnen Schicht Eiweiß-Glycerin versehen wurden. Nachdem die Schnitte einen Tag 
getrocknet waren, wurden eine H/E-Färbung (vgl. Kap. 3.2.2.3.1 „Hämatoxylin-Eosin-Färbung“) 
und die Eindeckung der Präparate mit Roti
®
-Histokitt (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, 
Deutschland) durchgeführt. Zur lichtmikroskopischen Auswertung der Schnitte wurde ein Olympus 
Mikroskop (Modell BX 51, Tokio, Japan) verwendet. Die Digitalisierung der Bilder erfolgte über 
eine Videokamera (Olympus Color View II Soft Imaging System, Tokio, Japan), die Auswertung 




Die Hämatoxylin-Eosin-Färbung (H/E) wurde nach einem modifizierten Standardprotokoll 
durchgeführt. Zunächst erfolgte die Entparaffinierung der Präparate in zweimal zehn Minuten 
Roti
®
-Histol (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Deutschland). Danach folgte die 
Hydrierung mittels einer absteigenden Alkoholreihe (96 % Ethanol, 80 % Ethanol, 70 % Ethanol, 
50 % Ethanol für jeweils 5 Minuten) und eine Spülung in Aqua dest. für eine Minute. Nach einer 
sechsminütigen Färbung in Eisenhämatoxylin wurden die Proben in Leitungswasser gespült und in 
einem weiteren Schritt für zehn Minuten in Leitungswasser gebläut. Darauf folgend wurden die 
Präparate für zwei Minuten in Eosin gefärbt und im Anschluss eine Minute mit Aqua dest. gespült.  
Die Dehydrierung der Proben erfolgte für drei Minuten in 96 %igem Ethanol und anschließend für 
zehn Minuten in Roti
®




3.2.2.3.2 Polarisationsoptische Untersuchung 
Die H/E-gefärbten Schnitte wurden teilweise mittels Polfilter (Olympus, U-POT Drop In Polarizer, 
Tokio, Japan) auf Veränderungen der Doppelbrechung der Kollagenfasern untersucht.  
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4 ERGEBNISSE 
4.1 Zielgewebe und methodisches Vorgehen 
4.1.1 Pferdemodell 
Beim Pferdemodell variierte die Größe der OBS deutlich in Abhängigkeit von der Tiergröße. Da die 
Sehne sehr flach ist, kam es schnell zu Perforationen des Paratenons in Richtung der TBS. Die 
deutlich größere, rundliche TBS eignete sich besser als die OBS für ein Core Lesion- Modell. Ein 
Zugang von lateral war möglich, wobei ein Eröffnen der Fesselbeugesehnenscheide vermieden 
werden konnte. Dabei war es nötig, die TBS manuell zu fixieren, da nur so das Vorschieben eines 
Instruments in Richtung des Faserverlaufes möglich war. Der Zugang zur OBS in der Medianebene 
war einfacher und sicherer durchzuführen als der Zugang zur TBS. 
4.1.2 Schafmodell 
Das Schaf erwies sich aufgrund seiner Größe als Modelltier für das geschilderte Vorhaben als 
geeignet. Es zeigte sich, dass die Tiere mindestens 60 kg Körpermasse haben sollten. Bei kleineren 
Tieren waren die Sehnen zu klein, um darin sicher ein Instrument mit der geschilderten Methodik 
platzieren zu können. Die untersuchte Heidschnucke erwies sich diesbezüglich als ungeeignet. 
Beim Schafmodell zeigte sich, dass die OBS dK aufgrund ihrer flachen, bandartigen Form 
ungeeignet war für ein Core Lesion- Modell.  
Die TBS dK hat eine rundliche Form und einen Durchmesser von 4-5 mm. Damit eignete sie sich 
gut für die intratendinöse Platzierung eines Instruments. Ein Zugang zur TBS in der Medianebene 
war gut möglich, da sich die OBS problemlos nach medial verlagern ließ. Die TBS musste ein 
wenig freipräpariert und vorgelagert werden, damit eine sichere Platzierung des Instruments gelang. 
Der Zugang zur TBS etwa 1 cm proximal ihrer Aufzweigung in den lateralen und medialen Ast 
ermöglichte eine Defektausdehnung von etwa 5 cm in proximaler Richtung. In diesem Bereich ist 
die TBS rein sehnig, außen angelagert befinden sich vereinzelt etwa 6 cm oberhalb ihrer 
Aufzweigung muskuläre Anteile (vgl. Kap. 4.3.3.1 „Allgemeine Ergebnisse“).  
Die OBS Tcc weist eine rundliche Form und einen Durchmesser von ca. 5 mm auf. Durch ihren 
weitestgehend geraden proximo-distalen Verlauf gelang die intratendinöse Platzierung eines 
Instruments sicher. Die zunächst schwierig erscheinende Abgrenzung der einzelnen Bestandteile 
des Tcc gelang unter Zuhilfenahme eines Ultraschallgerätes gut. Eine proximo-distale Ausdehnung 
des Defekts von 7 cm war möglich. Je nach Tiergröße befanden sich in Einzelfällen im Bereich des 
proximalen Defektendes außen an die Sehne angelagert Muskelfasern (8-9 cm oberhalb des 
Ansatzes am Tc) (vgl. Kap. 4.3.3.1 „Allgemeine Ergebnisse“). 
Der MAS Tcc ist flach und bandartig und war daher für eine Defektinduktion ungeeignet. Der 
LAS Tcc hat eine rundliche Form und einen Durchmesser von etwa 5 mm. Die AS windet sich 
spiralförmig auf der Kaudalseite um die OBS Tcc. Dieser Verlauf führte dazu, dass die zentrale 
Platzierung eines Instruments in der Sehne nicht gelang. Zudem liegt der MAS Tcc über dem LAS 
und musste in jedem Fall perforiert werden, um einen Zugang zum LAS zu erzielen.  
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In Tabelle 2 sind die Ergebnisse aus den Untersuchungen beim Pferde- und Schafmodell mit daraus 
folgender Eignung für weiterführende Untersuchungen zusammenfassend dargestellt. 
Tab. 2: Zusammenfassung der untersuchten Zielgewebe und chirurgischen Zugänge mit daraus resultierender 
Eignung des Modells. 
Die mit „+“ gekennzeichneten Sehnen eignen sich für ein Core Lesion- Modell, die mit „-“ gekennzeichneten eignen 
sicht nicht und wurden daher von allen weiterführenden Untersuchungen ausgeschlossen. 
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Als einfachstes Verfahren zur Induktion einer Core Lesion erwies sich das Einbringen des Stiletts 
einer KEN als geeignete Methode. Unter manueller Drehbewegung ließ sich der Defektbereich 
zusätzlich vergrößern. In einem zweiten Schritt ließ sich beim Pferde- wie auch beim Schafmodell 
das Stilett gemeinsam mit der zugehörigen Hohlnadel einbringen und der Defektbereich dadurch 
weiter vergrößern. Aufgrund der Relation des entstandenen Defekts zur Sehnengröße erwies sich 
die Methodik als gut geeignet für den Einsatz beim Schaf. Für den Einsatz beim Pferd erschien die 
Methodik fraglich, da der Defekt im Verhältnis zur Sehnengröße sehr klein ausfiel. 
Beim Pferdemodell und beim Schafmodell konnten unterschiedliche Full Radius Resectors 
eingesetzt werden (vgl. Kap. 3.1.3 „Instrumente zur Defektinduktion“). Das mit 2,0 mm 
Außendurchmesser kleinste Instrument ließ sich gut in die Primärläsion einbringen, jedoch glitt das 
Instrument widerstandslos im präformierten Kanal  vor und zurück, da die Klinge zu klein war, um 
im seitlichen Defektbereich Fasern durchtrennen zu können (vgl. Kap. 4.3.3.2.2 „Full Radius 
Resectors“). Der Full Radius Resector mit 2,5 mm Außendurchmesser eignete sich hingegen gut, 
um die zuvor gesetzte Primärläsion im seitlichen Bereich zu erweitern. Seine Größe war für den 
Einsatz in den o.g. Schafsehnen gut geeignet. Je nach Größe der verwendeten Sehnen war es nötig, 
den Primärkanal mit der KEN in mehreren Schritten vorsichtig vorzuweiten, um ein sicheres 
Einbringen des Full Radius Resector zu ermöglichen (vgl. Kap. 3.2.1.3 „Defekterweiterung“). Da 
dieses Instrument sehr scharf schneidend arbeitete, musste es sehr vorsichtig geführt werden, um 
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eine Perforation des Paratenons zu vermeiden. Beim Pferdemodell konnte ein vergleichbarer Full 
Radius Resector mit einem Außendurchmesser von 4,0 mm erfolgreich eingesetzt werden. Dieser 
hatte keine Zacken wie das beim Schaf eingesetzte Instrument. In seiner Arbeitsweise ließen sich 
jedoch keine Unterschiede wahrnehmen.  
Beim Pferdemodell und beim Schafmodell wurde je ein Round Burr untersucht. Beim Pferd konnte 
eine Erweiterung des Defektbereichs erfolgreich mit einem 4,0 mm großen Round Burr ohne 
Führungsschaft durchgeführt werden. Das Instrument musste sehr vorsichtig geführt werden, da der 
Fräskopf sehr aggressiv arbeitete. Der zunächst beim Schaf eingesetzte Round Burr mit einem 
Außendurchmesser von 3,0 mm war zu groß um in die Primärläsion eingebracht zu werden. Durch 
die oben geschilderten Modifikationen des Führungsschaftes (vgl. Kap. 3.2.1.3 
„Defekterweiterung“) konnte das Instrument dennoch verwendet werden. Dabei ermöglichte das 
Anschleifen des Führungsschaftes ein leichteres Einbringen des Instruments in die Läsion, wobei 
die Defekterweiterung damit von distal nach proximal erfolgen musste. Aufgrund des großen 
Außendurchmessers kam es jedoch zu einer hochgradigen Schädigung des gesamten 
Sehnenquerschnitts, so dass diese Methodik von allen weiteren Untersuchungen ausgeschlossen 
wurde. Im zweiten Verfahren, in dem der originäre Führungsschaft des Round Burr durch die 
Kunststoffkanüle eines VVK ersetzt wurde, ließ sich das Instrument aufgrund des nun kleineren 
Durchmessers problemlos in die Primärläsion einbringen. Der seitliche Defektbereich konnte gut 
mit dieser Methodik erweitert werden. Eine Inbetriebnahme des Round Burr gänzlich ohne 
Führungsschaft, wie beim Pferdemodell, war nicht möglich, da die sehr dünnen und fragilen 
Schafsehnen sich um den rotierenden Schaft des Fräskopfes wickelten. 
Der beim Pferdemodell untersuchte Einsatz eines Oval Burr gelang nicht. Nach Entfernen des 
Führungsschaftes hatte das Instrument einen Außendurchmesser von 4,0 mm, so wie auch der beim 
Pferd verwendete Round Burr und Full Radius Resector. Dennoch war es nicht möglich, das 
Instrument im präformierten Kanal zu betreiben, da sich die Kollagenfasern sofort nach 
Inbetriebnahme fest um den Fräskopf wickelten und damit jegliche Bewegung des Instruments 
blockierten. 
Der beim Schafmodell untersuchte Einsatz einer Weichteil-Biopsienadel war im Hinblick auf das 
methodische Vorgehen für eine Defektinduktion beim Schaf gut geeignet. Das Instrument ließ sich 
aufgrund seiner geringen Größe und seines scharfen Schliffes sicher zentral in den untersuchten 
Sehnen platzieren. Die Charakteristik des Defekts wich dahingehend von den anderen Modellen ab, 
dass hier ein zylinderförmiges Segment der Sehne mit einer Länge von 20 mm und einem 
Durchmesser von 1,6 mm entfernt wurde. Die so verursachte Core Lesion war für den geplanten 
Einsatz des Modells zu klein, daher wurde das Instrument von allen weiteren Untersuchungen 
ausgeschlossen. Eine Modifikation der Methodik ist denkbar, wurde jedoch nicht weiter verfolgt. 
In Tabelle 3 sind alle zur Defekterweiterung eingesetzten Instumente mit ihrer jeweiligen Eignung 
für den Einsatz beim Pferde- oder Schafmodell zusammenfassend dargestellt. 
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Tab. 3: Zusammenfassung der untersuchten Instrumente mit daraus resultierender Eignung. 
Die mit „+“ gekennzeichneten Instrumente eignen sich für eine Defekterweiterung bei der jeweils untersuchten Tierart, 
die mit „-“ gekennzeichneten eignen sich nicht und wurden daher von allen weiterführenden Untersuchungen 
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4.3 Defektcharakterisierung  
4.3.1 Makroskopische Untersuchung 
4.3.1.1 Pferdemodell 
Im Querschnitt waren nach Defekterweiterung mit Full Radius Resector und Round Burr jeweils 
zentral gelegene Core Lesions in der OBS sichtbar, deren Größe in Relation zur Sehnengröße 
grenzwertig war (Abb. 53). In beiden Fällen war auf der Dorsalseite der Sehne nur noch ein dünner 
Steg aus intaktem Gewebe erhalten. Im Defektbereich war ein vollständiger Verlust der 
ursprünglichen Faserstruktur auffällig. Dabei war die mit dem Full Radius Resector verursachte 
Läsion deutlich vom umgebenden intakten Gewebe abgegrenzt (Abb. 53-A). Durch den Einsatz des 
Round Burr wurden die Fasern im Defektbereich aus ihrer ursprünglichen Lage herausgezogen, der 
Defektbereich erschien weniger scharf abgegrenzt (Abb. 53-B). 
      
      
Abb. 53: Durch Full Radius Resector (A) und Round Burr (B) verursachte Core Lesions in den OBS 
eines Pferdes. 
A: Linke OBS. Gut abgegrenzte zentrale Läsion. Die hochgradige Störung der Faserausrichtung wird nach 
Längseröffnen des Defektbereiches mit einem Skalpell (A2) besonders deutlich. 
B: Rechte OBS. Der Defektbereich ist weniger deutlich abgegrenzt als in Abb. A. Die Fasern wurden aus 
dem Gewebeverbund herausgerissen. 
4.3.1.2 Schafmodell 
Nach Einbringen des Stiletts einer KEN war der Defektbereich in der TBS dK eines Schafes klein 
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anderen Bereichen schienen die Fasern nur auseinander gedehnt zu sein (Abb. 54-A). Durch den 
Einsatz des 2,5 mm großen Full Radius Resector sowie der modifizierten Round Burrs entstanden 
zentral gelegene Core Lesions, deren Größe in Relation zur Schafsehne grenzwertig waren. Durch 
die rundliche Form der untersuchten Sehnen war in allen Bereichen um die Läsion ein 
gleichmäßiger Steg aus intaktem Sehnengewebe erhalten. Im Defektbereich war eine ausgeprägte 
Schädigung der Faserausrichtung erkennbar, wobei die durch Full Radius Resector und Round Burr 
verursachten Schadmuster makroskopisch nicht zu unterscheiden waren (Abb. 54-B und 54-C). 
      
      
      
Abb. 54: Durch das Stilett einer KEN (A), Full Radius Resector (B) und Round Burr (C) verursachte 
Core Lesions in der TBS dK von Schafen. 
A: Zentrale Läsion mit überwiegend glatten Defekträndern. Die im Längsschnitt (A2) sichtbaren zerstörten 
Kollagenfasern sind teilweise artifiziell durch das Eröffnen des Defektbereichs mit einem Skalpell 
entstanden. 
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4.3.2 Sonographische Untersuchung 
Trotz der verhältnismäßig kleinen Sehnen war es beim Schaf gut möglich, einzelne Sehnen 
sonographisch darzustellen bzw. voneinander abzugrenzen (Abb. 55). Insbesondere im Bereich des 
Tcc war dies nötig, da es das gezielte Einbringen eines Instruments in die OBS oder AS 
vereinfachte. Weiterhin war es möglich, den außen anliegenden muskulären Teil der genannten 
Sehnen darzustellen (vgl. Kap. 4.1.2 „Schafmodell“ und Abb. 56). Während der 
Versuchsdurchführung konnte die korrekte Lage des Instruments in der Sehne überprüft werden 
(Abb. 57). So stand mit der Ultraschalluntersuchung ein wertvolles Hilfsmittel für die sichere 
Durchführung der Methodik zur Verfügung. Eine Darstellung der induzierten Läsionen war 
ebenfalls möglich (Abb. 58). Teilweise stellte sich der Defektbereich anechogen dar, in manchen 
Fällen zeigten sich im Defektbereich jedoch auch vermehrt hyperechogene, deutlich vom 
umgebenden Sehnengewebe abgegrenzte Strukturen. Dabei handelte es sich vermutlich um 
Kollagenfasern, die durch das Instrument aus dem Gewebezusammenhang gelöst wurden und 
dadurch ihre parallele Ausrichtung verloren haben, aber auch um Artefakte durch Lufteinschlüsse.  
       
Abb. 55: Sonographische Darstellung des Tendo calcaneus communis der rechten Hintergliedmaße eines 
Schafes im Querschnitt (A) und im Längsschnitt (C) mit korrelierender makroskopischer Darstellung (B). 
Deutliche Abgrenzung der einzelnen Anteile des Tcc. Zur besseren Nachvollziehbarkeit in Abb. B Sehnen 
freipräpariert, Darstellung der Schallkopfposition mit Rechtecken (von medial, etwa 45° paramedian). 
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AS 
0,5 cm 1 cm 
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Abb. 56: Sonographische Darstellung des Tendo calcaneus communis der rechten Hintergliedmaße 
eines Schafes im Querschnitt (A) mit korrelierender histologischer Darstellung (B) sowie im 
Längsschnitt (C) mit korrelierender makroskopischer Darstellung (D). 
(B: x 10; H/E) 
A, B: Schallkopfposition und histologische Darstellung etwa 9 cm proximal des Ansatzes der OBS am 
Tuber calcanei (Tc). 
C, D: Schallkopfposition und histologische Darstellung etwa 8-10 cm proximal des Ansatzes der OBS am 
Tc. Abb. D nach Freipräparieren der OBS und Absetzen von AS und Tendo accessorius, Darstellung der 
Schallkopfposition mit Rechteck. 
      
Abb. 57: Sonographische Darstellung des Tendo calcaneus communis der rechten Hintergliedmaße 
eines Schafes im Längsschnitt mit zentral platzierter KEN (A) mit korrelierender makroskopischer 
Darstellung (B). 
Zentrale Lage der KEN innerhalb der OBS gut erkennbar. Jeweils proximal zu sehen ist die AS, die sich 
spiralig auf der Kaudalseite um die OBS windet. Zur besseren Nachvollziehbarkeit in Abb. B Sehnen 
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Abb. 58: Sonographische Darstellung des Tendo calcaneus communis der rechten Hintergliedmaße eines 
Schafes nach Defektinduktion  in der OBS mit einer KEN im Querschnitt (A, B) und Längsschnitt (C) mit 
korrelierender makroskopischer (D) und histologischer Darstellung (E). 
A, B, C: Der Defektbereich (Pfeil) stellt sich in manchen Bereichen anechogen dar (A), in anderen sind 
hyperechogene Strukturen innerhalb der deutlich abgrenzbaren Läsion sichtbar (B). Im Längsschnitt zeigt sich eine 
deutliche Störung der Faserausrichtung im Defektbereich, einige der hyperechogenen Strukturen sind jedoch 
vermutlich artifiziell durch Lufteinschlüsse verursacht. (Schallkopfposition von medial, etwa 45° paramedian). 
D, E: Zentraler Defekt nach Eingehen mit dem Stilett einer KEN (D). Die polarisationsoptische Untersuchung (E) 
zeigt eine deutliche Störung der Faserausrichtung im Defektbereich (De), daneben intaktes Sehnengewebe (N).  
(E x 10; H/E mit Polfilter). 
4.3.3 Histologische Untersuchung 
4.3.3.1 Allgemeine Ergebnisse 
Die Auswertung und Interpretation der histologischen Präparate musste mit großer Sorgfalt 
erfolgen. Bedingt durch die Gewebestruktur und die Methodik traten viele Artefakte auf, die von 
den induzierten Defekten abgegrenzt werden mussten. Die Kontrollproben zeigten auf, dass es 
allein durch Dehydratation zu einer hochgradigen Schädigung der Gewebehomogenität gekommen 
war. Dazu waren Proben aus gesundem Sehnengewebe (ohne Defektinduktion) entnommen worden, 
die direkt in Formalin verbracht wurden oder zum Vergleich 4 Stunden bei Zimmertemperatur an 
der Luft gelagert wurden (vgl. Kap. 3.2.2.3 „Histologische Untersuchung“). Die frisch in Formalin 
verbrachten Proben wiesen überwiegend einen intakten Gewebeverbund mit Erhalt der 
doppelbrechenden Eigenschaften in der polarisationsoptischen Untersuchung (POS) auf. Die 
Proben, die zunächst an der Luft gelagert worden waren, zeigten ein Auseinanderweichen der 
Kollagenfaserbündel, die Doppelbrechung war in der POS jedoch erhalten (Abb. 59).   
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Abb. 59: Kontrollproben, OBS Tcc eines Schafes, direkt nach Probengewinnung in Formalin 
verbracht (A, B) und Proben 4 Stunden an der Luft gelagert (C, D). 
(x 20; H/E; B, D mit Polfilter) 
A, B: Homogenes Sehnengewebe (A), in der polarisationsoptischen Untersuchung (B) ist eine deutlich 
ausgeprägte Doppelbrechung der Fasern sichtbar. 
C, D: Parallel angeordnete Kollagenfasern mit Auseinanderweichen der Faserbündel (C), die 
Doppelbrechung ist in der polarisationsoptischen Untersuchung (D) jedoch erhalten. 
Die histologische Untersuchung zeigte, dass die Defektinduktion nicht in jedem Fall in zentraler 
Position gelungen war. Häufig war der Defektbereich direkt unter dem Paratenon zu finden, wobei 
dieses jedoch erhalten war (Abb. 60-A, B, C). Darüber hinaus waren in mehreren Präparaten 
zwei Defektbereiche sichtbar, wovon einer der beiden deutlich kleiner war (Abb. 60-B bis F). Diese 
zwei Defektbereiche entstanden vermutlich, wenn bei der Defekterweiterung das arthroskopische 
Instrument nicht in der zuvor mit der KEN gesetzten Primärläsion platziert wurde. Dies ist ein 
Problem der Methodik, da es offenbar nicht immer sicher möglich war, einheitliche zentrale  
Core Lesions zu setzen. In den betreffenden Proben waren zudem große Anteile des gesamten 
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Abb. 60: Zwei sichtbare Defektbereiche in der TBS dK von Schafen nach Einbringen einer KEN und 
Defekterweiterung mit einem Full Radius Resector. 
(x 2; D x 4; H/E; C, F mit Polfilter) 
Die Befunde in den Querschnitten (A, D) korrelieren mit denen im Längsschnitt (B, C, E, F). Die Kreise 
zeigen jeweils den Defektbereich, wie er in vergleichbarer Weise auch im Längsschnitt sichtbar ist (Pfeile). 
Zwischen den Defektbereichen (De) befindet sich intaktes Sehnengewebe (N). In der polarisationsoptischen 
Untersuchung (C, F) wird deutlich, dass es in den Defektbereichen zu einem Verlust der doppelbrechenden 
Eigenschaften der Kollagenfasern gekommen ist, welche im benachbarten, intakten Gewebe gut erhalten 
sind. In der linken Spalte (A-C) liegt der durch den Full Radius Resector verursachte Defekt direkt unter 
dem Paratenon (P), welches jedoch intakt ist.  
Durch die POS konnte der Nachweis erbracht werden, dass nicht nur die Kollagenfasern im 
eigentlichen Defektbereich deutlichen Schaden durch das Einbringen unterschiedlicher Instrumente 
genommen haben. In großer Vergrößerung ließ sich meist nachvollziehen, bis wohin die 
Instrumentenspitze vorgeschoben worden war. Besonders im proximalen Defektbereich zeigte sich 
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Abb. 61: OBS Tcc eines Schafes nach Einbringen der KEN. 
(x 4; H/E; B mit Polfilter) 
Der Stern kennzeichnet das Ende, bis zu welchem das Instrument in die Sehne eingebracht wurde. Proximal 
davon ist in der polarisationsoptischen Untersuchung (B) ein deutlicher Strukturverlust der Sehnenfasern 
sichtbar, welche in der lichtmikroskopischen Untersuchung (A) intakt erscheinen. 
In der makroskopischen und sonographischen Untersuchung beim Schaf fiel auf, dass in die 
TBS dK bis etwa 6 cm oberhalb ihrer Aufzweigung sowie in die OBS Tcc je nach Tiergröße bis 
etwa 8-9 cm oberhalb des Tc Muskelfasern von proximal hineinzogen (vgl. Kap. 4.1.2 
„Schafmodell“ und Kap. 4.3.2 „Sonographische Untersuchung“). Die histologische Untersuchung 
zeigte, dass sich in der besagten Lage, jeweils außen angelagert, Muskelgewebe an den Sehnen 
befand. Innerhalb der Sehnen waren in den untersuchten Bereichen (d.h. für den Defekt relevanten 
Positionen, vgl. Kap. 3.2.2.3 „Histologische Untersuchung“) keine Muskelfasern nachzuweisen 
(Abb. 62).  
      
Abb. 62: Querschnitt der TBS dK 6 cm proximal ihrer Aufzweigung (A) sowie der OBS Tcc 9 cm 
proximal ihres Ansatzes am Tuber calcanei (B) eines Schafes aus den Kontrollproben (ohne Defekt). 
(x 2; H/E)   
Innerhalb des Sehnengewebes (S) sind keine Muskelfasern nachweisbar, nur außen angelagert sind deutlich 
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4.3.3.2 Vergleich unterschiedlicher Instrumente und Methoden 
4.3.3.2.1 Knochenmark-Extraktionsnadel 
Durch das Einbringen des Stiletts einer KEN wurde ein vergleichsweise mildes Schadmuster 
verursacht. Die Größenausdehnung, d.h. der Querschnitt des Defekts, war deutlich kleiner als bei 
den anderen untersuchten Methoden. Die Kollagenfasern wurden durch das Einbringen des 
Instruments teilweise nur auseinander gedehnt. Am proximalen Defektende wurden die 
Sehnenfasern teilweise nur zur Seite gedrückt (Abb. 63-A1), teilweise aber durch den Schliff des 
Stiletts scharf abgetrennt (Abb. 63-A2). Insbesondere im zentralen Defektbereich wurden 
hochgradige Schädigungen der Faserstruktur verursacht (Abb. 63-B1), die in der POS besonders 
deutlich wurden (Abb. 63-B2). Im seitlichen Defektbereich war der Übergang zum intakten 
Sehnengewebe meist fließend. Die Fasern wurden häufig aus ihrer ursprünglichen Orientierung 
herausgezogen, blieben aber noch in Kontakt mit dem benachbarten Gewebe (Abb. 63-B).  
 
         
      
Abb. 63: Core Lesions in Schafsehnen durch Einbringen des Stiletts einer KEN, proximaler (A) und 
seitlicher Defektbereich (B). 
(x 10; H/E; B2 mit Polfilter)   
A: In einigen Fällen wurden die Fasern im proximalen Defektbereich nur stumpf auseinander gedehnt (A1), 
in anderen Fällen wurden die Fasern scharf durchtrennt (A2, jeweils im Kreis). 
B: Der Übergang (Pfeil) vom zentral gelegenen Defektbereich (De) zum intakten Gewebe (N) ist fließend. 
Das umliegende Gewebe zeigt in der polarisationsoptischen Untersuchung (B2) die charakteristischen 
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4.3.3.2.2 Full Radius Resectors 
Durch den Einsatz eines Full Radius Resector mit einem Außendurchmesser von 4,0 mm in der 
OBS vom Pferd kam es zu einer sehr scharfen Durchtrennung der Kollagenfasern im proximalen 
und seitlichen Defektbereich (Abb. 64-A und 65-A). Im Defektbereich waren die Fasern hochgradig 
in ihrer Orientierung gestört, teilweise schienen sie in kleine Segmente zerschnitten worden zu sein 
(Abb. 64-A). 
Durch den beim Schaf verwendeten Full Radius Resector mit einem Durchmesser von nur 2,0 mm 
wurde keine wesentlich deutlichere Schädigung der Fasern verursacht als durch den alleinigen 
Einsatz der KEN (vgl. Abb. 63). Die Defektgröße war vergleichbar. Der seitliche Übergang vom 
Defektbereich zum umgebenden Sehnengewebe war eher fließend. Die Fasern waren aus dem 
Gewebeverbund heraus gerissen und in ihrer Orientierung verändert, überwiegend aber noch in 
Kontakt zu den benachbarten, intakten Sehnenfasern (Abb. 65-). Im proximalen Defektbereich 
waren die Fasern jedoch scharf abgeschnitten (Abb. 64-B). 
Der weiterhin beim Schaf verwendete Full Radius Resector mit einem Außendurchmesser von 
2,5 mm arbeitete deutlich aggressiver. Durch seine Größe konnte er auch im seitlichen 
Defektbereich die Fasern zerschneiden. Es entstanden zum Teil sehr scharf abgegrenzte proximale 
(Abb. 64-C) und seitliche Defektränder (Abb. 65-C). Im Defektbereich zeigte sich eine massiv 
gestörte Faserorientierung (Abb. 65-C). Die Defektcharakteristik entsprach der des beim Pferd 
verwendeten größeren Full Radius Resector (s.o.). Das Vorhandensein kleiner Zähnchen an der 
Klinge (vgl. Tab. 1 Kap. 3.1.3 „Instrumente zur Defektinduktion“), welche bei dem im 
Pferdemodell verwendeten Instrument fehlten, wirkte sich offenbar nicht wesentlich auf die 
Defektcharakteristik aus. 
Der manuelle Einsatz des 2,5 mm großen Full Radius Resector beim Schaf verursachte ein 
moderates Schadmuster, welches dem Defekt durch den alleinigen Einsatz einer KEN ähnelte 
(vgl. Kap. 4.3.3.2.1 „Knochenmark-Extraktionsnadel“). Die Fasern im Defektbereich waren aus 
ihrer ursprünglichen Anordnung heraus gerissen, Faserabrisse waren jedoch nicht zu erkennen 
(Abb. 65-D).  
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Abb. 64: Proximaler Defektbereich nach Defekterweiterung mit einem Full Radius Resector mit 
4,0 mm Außendurchmesser in der Sehne eines Pferdes (A) sowie mit 2,0 mm (B) und 2,5 mm (C) 
Außendurchmesser in Schafsehnen. 
(x 10; H/E; A2, B2, C2 mit Polfilter) 
Scharf abgetrennte Fasern im Bereich des proximalen Defektrandes (Pfeil), hochgradig gestörte 
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Abb. 65: Seitlicher Defektbereich nach Defekterweiterung mit einem Full Radius Resector mit 
4,0 mm Außendurchmesser in der Sehne eines Pferdes (A), weiterhin Defekterweiterung in 
Schafsehnen mit einem Full Radius Resector mit 2,0 mm (B) und 2,5 mm (C) sowie nach manueller 
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Abb. 65: Seitlicher Defektbereich (siehe S. 89).  
(A, D x 10; B, C x 20; H/E; A2, B2, C2, D2 mit Polfilter) 
A: Scharfe Schnittkante zwischen dem intakten Gewebe (N) und dem Defektbereich (De). Hochgradig 
gestörte Orientierung der Fasern im Defektbereich 
B: Mildes Schadmuster im Defektbereich (De). Die Fasern sind teilweise in ihrer Orientierung gestört und 
sind aus dem Verbund mit dem benachbarten intakten Gewebe (N) herausgerissen (Pfeil), jedoch nicht 
durchtrennt. 
C: Scharfe Schnittkante zwischen dem intakten Gewebe (N) und dem Defektbereich (De). Hochgradig 
gestörte Orientierung der Fasern im Defektbereich, vereinzelt sind Fasern noch in Kontakt zum intakten 
Gewebe (Pfeil). 
D: Moderates Schadmuster im Defektbereich (De). Die Fasern sind im Defektbereich teilweise in ihrer 
Orientierung gestört. Der Verlust der Doppelbrechung am Übergang von intaktem Gewebe (N) zum 
Defektbereich (Pfeil) erfolgt fließend. 
4.3.3.2.3 Round Burrs 
Die Round Burrs arbeiteten sehr aggressiv im Gewebe. Dabei unterschieden sich die resultierenden 
Schadmuster nach Einsatz eines 4,0 mm großen unbescheideten Round Burr in einer Pferdesehne 
nicht von denen nach Einsatz der beiden modifizierten Round Burrs (vgl. Tab. 1 
Kap. 3.1.3 „Instrumente zur Defektinduktion“) in Schafsehnen. Im Defektbereich zeigte sich eine 
hochgradige Störung der Faserorientierung, die teilweise den kompletten Sehnenquerschnitt mit 
einbezog (Abb. 66-D). Während in der lichtmikroskopischen Untersuchung seitlich und proximal 
des eigentlichen Defekts scheinbar intaktes Sehnengewebe zu finden war, zeigte die POS auch in 
diesen Bereichen den Verlust der doppelbrechenden Eigenschaften auf (Abb. 66-A). Das bedeutet, 
dass auch dieses Gewebe zum Teil deutliche strukturelle Schäden erlitten hatte. Anders als bei den 
eingesetzten Full Radius Resectors waren weder im proximalen noch im seitlichen Defektbereich 
scharfe Schnittkanten vorzufinden (Abb. 66-A bis D). Vielmehr wurden durch Einsatz der Round 
Burrs ganze Faserbündel aus ihrer ursprünglichen Orientierung heraus gerissen, jedoch ohne 
Durchtrennung der Fasern. Häufig waren ausgeprägte Wellenmuster sowie die Entstehung von 
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Abb. 66: Defektbereich nach Defekterweiterung mit einem Round Burr mit 4,0 mm 
Außendurchmesser in der Sehne eines Pferdes (A, B) sowie mit 2,1 mm Außendurchmesser in der 
Sehne eines Schafes (C, D). 
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(A, B, C x 10; D x 2; H/E; A2, C2, D2 mit Polfilter) 
A: Undeutlicher Übergang vom Defektbereich (De) zum intakten Gewebe (N). Vollständiger Verlust der 
regulären  Faserorientierung im Defektbereich (De). Mithilfe der polarisationsoptischen Untersuchung (A2) 
wird deutlich, dass Fasern, die in der H/E-Färbung (A1) intakt erscheinen, ihre doppelbrechenden 
Eigenschaften überwiegend verloren haben. 
B: Ausgeprägte Wellen- (Pfeil, B1) und Wirbelbildung (Kreis, B2) im zentralen Defektbereich. 
C: Im Übergangsbereich zwischen intaktem Gewebe (N) und Defektbereich (De) sind die Fasern häufig 
aus ihrer ursprünglichen Anordnung herausgerissen, jedoch ohne Zusammenhangstrennung  (Pfeil). 
D: Die kleinere Vergrößerung zeigt zwei Defektbereiche auf, wobei der kleinere von beiden vermutlich 
durch das Eingehen mit der KEN verursacht wurde, während die zweite, deutlich größere Läsion durch den 
Round Burr (RB) verursacht wurde, indem dieser während der Versuchsdurchführung vermutlich aus der 
Primärläsion geglitten ist. In diesem Defektbereich zeigen sich Wirbel- und Zackenformationen bei den 
zerstörten Kollagenfasern. Zwischen beiden Läsionen liegen kleine Areale intakt erscheinender 
Sehnenfasern (N), die in der polarisationsoptischen Untersuchung (D2) jedoch auch deutliche strukturelle 
Schäden aufweisen. 
In Tabelle 4 sind die Ergebnisse der histologischen Untersuchungen mit daraus resultierender 
Eignung des jeweiligen Instruments für geplante in vivo- Untersuchungen zusammenfassend 
dargestellt. 
Tab. 4: Zusammenfassung der durch unterschiedliche Instrumententypen und Methoden verursachten 
Schadmuster mit daraus resultierender Eignung des Modells für in-vivo- Untersuchungen. 
Die mit „+“ gekennzeichneten Instrumente und Methoden eignen sich aufgrund des durch sie induzierten 
Schadmusters für ein Core Lesion- Modell und sind daher für in-vivo- Untersuchungen geplant. Das mit „-“ 
gekennzeichnete Instrument wird für Folgeuntersuchungen nicht in Betracht gezogen. Mit „+/-“ gekennzeichnete 
Instrumente und Methoden sind nur bedingt für das in-vivo- Modell geeignet. 
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4.4 Zusammenfassung der Ergebnisse 
Aufgrund der kritischen Literaturauswertung im ersten Teil der Arbeit wurde als geeignetes Modell 
ein chirurgisches Sehnendefekt-Modell ausgewählt, welches an den beiden Tierarten Pferd und 
Schaf untersucht wurde. Beide Tierarten erwiesen sich aufgrund ihrer Größe als geeignete 
Modelltiere. Als Zielstrukturen waren beim Pferd die OBS und die TBS distal des Karpalgelenks 
geeignet. Beim Schafmodell eigneten sich die TBS dK sowie die OBS Tcc. Die darüber hinaus 
untersuchte OBS dK sowie die Achillessehne waren für die vorgeschlagene Methodik nicht 
geeignet. An den geeigneten Sehnen bei Pferd und Schaf wurde eine Core Lesion mit verschiedenen 
Instrumenten und Methoden gesetzt. Dabei wurde zunächst die Praktikabilität der Methodik 
untersucht. Zur Defektinduktion eigneten sich sowohl eine Knochenmark-Extraktionsnadel, als 
auch zusätzlich zur Defekterweiterung eingebrachte arthroskopische Klingen und Fräsköpfe. Dabei 
gab es jedoch deutlich Unterschiede beim Pferde- und Schafmodell. Eine Defektinduktion nur 
mithilfe einer KEN wurde beim Pferdemodell ausgeschlossen, da der Defekt in Relation zur 
Sehnengröße zu klein ausfiel. Beim Schafmodell erwies sich die Größe des Defekts in Relation zur 
Sehnengröße als geeignet. Für das Pferdemodell war eine größere Anzahl verschiedener 
arthroskopischer Instrumente verfügbar. Der untersuchte Oval Burr konnte nicht zur 
Defekterweiterung genutzt werden, da er so aggressiv arbeitete, dass er im Sehnengewebe hängen 
blieb. Hingegen war eine Defekterweiterung mit Round Burr und Full Radius Resector gut möglich. 
Für das Schafmodell standen nur sehr wenige Instrumente zur Verfügung, die einen entsprechend 
kleinen Durchmesser aufwiesen. Ein Full Radius Resector mit 2,0 mm Außendurchmesser ließ sich 
zwar gut in die Schafsehnen einbringen und darin betreiben, jedoch war seine Klinge zu klein, um 
den seitlichen Defektbereich tatsächlich „ausfräsen“ zu können. Der mit 2,5 mm Außendurchmesser 
etwas größere Full Radius Resector eignete sich hingegen gut für eine Defekterweiterung in den 
vorgeschlagenen Schafsehnen. Der einzige verfügbare Round Burr war mit einem 
Außendurchmesser von 3,0 mm zu groß, um in die grazilen Schafsehnen eingebracht zu werden. 
Zwei bauliche Modifikationen wurden am besagten Instrument vorgenommen, mithilfe derer der 
Fräskopf in den Schafsehnen eingesetzt werden konnte. Dadurch war es möglich, das induzierte 
Defektbild morphologisch charakterisieren zu können. Für einen in-vivo- Einsatz sind die 
modifizierten Round Burrs eher ungeeignet. Die histologische Untersuchung erlaubte einen 
Vergleich der durch die verschiedenen Instrumente und Methoden induzierten Schadmuster. Die 
KEN dehnte die Sehnenfasern in einigen Bereichen nur stumpf auseinander, in anderen Bereichen 
hingegen kam es zu einer scharfen Faserdurchtrennung. Die Full Radius Resectors führten 
überwiegend zu scharfen Schnittkanten im seitlichen und proximalen Defektbereich. Bei manueller 
Betätigung eines Full Radius Resector entstand ein vergleichsweise mildes Schadmuster, welches 
dem durch die KEN verursachten sehr ähnlich war. Die Round Burrs verursachten überwiegend 
keine Durchtrennung der Kollagenfasern, führten aber zu einer massiven Schädigung des gesamten 
Sehnenquerschnittes, da die Fasern sehr grob aus ihrer ursprünglichen Orientierung heraus gezogen 
wurden, und somit auch die benachbarten Areale massiv geschädigt wurden. Die Ergebnisse 
schränken die für eine geplante in-vivo- Untersuchung geeigneten Methoden ein und geben 
Hinweise für sinnvolle Modifikationen und mögliche Kombinationen verschiedener Modelltypen. 
In Abb. 67 sind die wichtigsten Ergebnisse der Arbeit in graphischer Form zusammen gefasst. 
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5 DISKUSSION 
5.1 Ziele der Arbeit 
Die vorliegende Arbeit verfolgte zwei Kernziele: erstens bekannte Sehnendefekt-Modelle 
hinsichtlich Methodik und induzierter Defektcharakteristik auszuwerten, zweitens anhand der 
gewonnenen Erkenntnisse ein eigenes Modell zu entwickeln und ex-vivo zu untersuchen. 
Die folgende Diskussion fasst zunächst die Vor- und Nachteile verschiedener Tiermodelle als 
Grundlage für die eigene Modellentwicklung zusammen. Darauf aufbauend werden die Kernfragen 
der eigenen Modellentwicklung erörtert. Dazu wird zunächst das Shaver- Modell nach  
LITTLE und SCHRAMME (2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a) im Hinblick auf die 
verwendete Tierart, die Zielstruktur und das methodisches Vorgehen kritisch beleuchtet. Vor 
diesem Hintergrund wird die eigene Modellentwicklung diskutiert. Dabei geht es zunächst um den 
Wert von Schafen als Modelltiere für die orthopädische Forschung und dabei speziell für die 
Sehnenforschung. Es folgt die Diskussion der anatomischen Grundlagen und der technischen 
Umsetzung des Modells. Anschließend wird auf die Verwendung verschiedener arthroskopischer 
Klingen und Fräsköpfe sowie die morphologische Beschreibung der damit erzielten Defektmuster 
eingegangen. Abschließend wird die Bedeutung der Ergebnisse hinsichtlich eines künftigen 
Einsatzes des Schafmodells in-vivo diskutiert. 
Die Arbeit liefert damit eine umfassende Darstellung bisher bekannter Sehnendefekt-Modelle. 
Weiterhin beschreibt sie ein modernes Core Lesion- Modell beim Schaf, wobei erstmalig eine 
detaillierte morphologische Charakterisierung des Schadmusters auf fibrillärer Ebene erfolgt. 
5.2 Vergleichende Betrachtung verschiedener Sehnendefekt-Modelle 
Wie im Literaturteil dargestellt, gibt es eine große Anzahl von Sehnendefekt-Modellen an 
Großtieren, Kleintieren und Labortieren mit sehr unterschiedlicher Methodik. Je nach Fragestellung 
ergeben sich ganz spezifische Anforderungen an das Modell. So dienen einige Modelle dem 
Studium der Ätiologie und Pathogenese von Sehnenerkrankungen, andere dienen der Untersuchung 
der molekularen Abläufe der Sehnenheilung, in wieder anderen Modellen werden Möglichkeiten 
der therapeutischen Intervention untersucht. Bei der Modellentwicklung wird häufig versucht, 
einzelne Schlüsselfaktoren zu imitieren, die in-vivo zu klinisch relevanten Sehnenerkrankungen 
führen. Jedoch sind Ätiologie und Pathogenese von Sehnenerkrankungen noch nicht ausreichend 
aufgeklärt. Modelle sind hilfreich und die einzige realistische Möglichkeit, einzelne Mechanismen 
und Abläufe standardisiert wiederholt untersuchen zu können. Dabei sollte immer eine 
Übertragbarkeit der Ergebnisse auf den Menschen gegeben sein (WARDEN 2007). 
5.2.1 Extrinsisch induzierte Defektmodelle 
Extrinsisch induzierte Defektmodelle beruhen auf der gezielten Überlastung einzelner Sehnen  
in-vivo mit daraus resultierender struktureller Schädigung. Dies kann durch forcierte Bewegung, 
artifizielle Muskelstimulation oder durch Traumatisierung über einen externen Reiz erfolgen. Da 
die extrinsisch induzierten Modelle die zugrunde liegende Pathologie und Pathophysiologie von 
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Sehnenverletzungen vermutlich am besten nachvollziehen, tragen sie in besonderem Maße dazu bei, 
Ätiologie und Pathogenese von Sehnenerkrankungen aufzuklären. Sie bieten darüber hinaus die 
Möglichkeit, eine gezielte therapeutische Intervention durch Manipulation der zugrunde liegenden 
pathophysiologischen Pfade zu untersuchen. 
Diese Modelle repräsentieren die heute allgemein akzeptierte Auffassung, dass es sich bei den 
meisten Tendinopathien des Pferdes und des Menschen um Ermüdungsschäden mit chronisch-
degenerativer Charakteristik handelt (WEBBON 1977; GOODSHIP et al. 1994; MAFFULLI et al. 
1998; SMITH et al. 1999; DOWLING et al. 2000; SMITH et al. 2002; REES et al. 2006; 
WARDEN 2007). Wenngleich die Ergebnisse im Tiermodell stark variieren, konnten bei der 
Mehrzahl der extrinsisch induzierten Modelle Gewebsreaktionen verursacht werden, die denen bei 
klinisch auftretenden Tendinopathien sehr ähnlich sind  (vgl. Kap. 2.2.2 „Terminologie“ und 2.3.2.1 
„Extrinsisch induzierte Defektmodelle“). Jedoch sind die Modelle zumeist methodisch sehr 
aufwendig und daher können häufig nur Labortiere verwendet werden. Insofern sind kaum 
Langzeituntersuchungen möglich. Auch sind die Ergebnisse nur bedingt auf Großtiere übertragbar, 
da diese sich hinsichtlich Biomechanik und Sehnenqualität deutlich von Labortieren unterscheiden. 
Weiterhin sind solche Modelle schwierig zu steuern und die Ergebnisse fallen häufig recht variabel 
aus. Neben interindividuellen Unterschieden sind verschiedene Ergebnisse bei juvenilen und 
adulten Tieren sowie eine Beeinflussung durch Modifikationen der Methodik hinsichtlich Dauer 
und Art der einwirkenden Kraft beschrieben worden (vgl. Kap. 2.3.2.1 „Extrinsisch induzierte 
Defektmodelle“). 
5.2.2 Intrinsisch induzierte Defektmodelle 
Intrinsisch induzierte Defektmodelle basieren auf der Wirkung unterschiedlicher chemischer 
Substanzen wie Fluorchinolonantibiotika oder Carrageen und Mediatoren wie Prostaglandinen oder 
Zytokinen auf das Sehnengewebe. So wurden jeweils Substanzen ausgewählt, die in der natürlich 
ablaufenden Pathophysiologie von Sehnendefekten eine Rolle spielen oder zumindest diese Abläufe 
initiieren sollen. Die intrinsischen Modelle dienen damit insbesondere zur Aufklärung der 
pathogenetischen Abläufe von Sehnenerkrankungen. 
Es wurde sowohl eine intratendinöse und peritendinöse Applikation untersucht, aber auch durch 
eine orale Aufnahme von Fluorchinolonantibiotika konnte eine Beeinflussung der Sehnenmatrix 
erreicht werden (vgl. Kap. 2.3.2.2 „Intrinsisch induzierte Defektmodelle“). Die kritische 
Auswertung der vorhandenen Literatur zeigte, dass abhängig von Substanz,  
Applikationsart und -ort sowie Dosis und Häufigkeit der Applikation sehr verschiedene 
Defektbilder erzielt wurden. Bei einigen intrinsischen Modellen, wie bei der Verwendung von 
Prostaglandinen, Glucocorticoiden oder Fluorchinolonantiobiotika, wies das Defektbild eine 
überwiegend degenerative Charakteristik auf. Der Einsatz dieser Substanzen im Modell ist sinnvoll, 
da die meisten natürlich auftretenden Tendinopathien durch degenerative Erscheinungen 
gekennzeichnet sind (KHAN und MAFFULLI 1998; MAFFULLI et al. 1998). Das chronisch-
degenerative Bild vieler Sehnenerkrankungen wird jedoch häufig initial von akut-entzündlichen 
Prozessen überlagert (LEADBETTER 1992; REES et al. 2006). Diese Prozesse sollen der 
Entfernung von Zelldetritus und zerstörtem Gewebe im Bereich der Verletzung dienen, können aber 
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gleichzeitig zu einer sekundären Gewebsverletzung führen (HENSON und JOHNSTON, Jr. 1987; 
LEADBETTER 1992). Vor diesem Hintergrund ist die Applikation proinflammatorisch wirkender 
Substanzen vielversprechend. Durch den Einsatz einer Zytokin-Mischung oder Carrageen konnten 
im Defektbereich akut entzündliche Prozesse induziert werden. Bei Verwendung von Kollagenase 
zeigte sich im Defektbereich eine ausgeprägte Gewebedegeneration, die aber von einer massiven 
inflammativen Gewebereaktion überlagert wurde. Die intrinsischen Modelle bieten damit die 
Möglichkeit, je nach verwendeter Substanz gezielt verschiedene Stadien von Sehnenerkrankungen 
zu untersuchen. 
Dennoch weichen bei allen gezeigten intrinsischen Modellen die induzierten zellulären wie 
molekularen Mechanismen deutlich von der natürlichen Situation ab. Zudem berücksichtigen sie 
nicht die biomechanischen Aspekte der Entstehung von Tendinopathien. Insofern eignen sich diese 
Modelle nur eingeschränkt für Untersuchungen der pathophysiologischen Prozesse. Ein weiterer 
Nachteil der intrinsischen Modelle ist, dass die Ausdehnung und Charakteristik des induzierten 
Defekts nur bedingt zu steuern sind. Vor allem bei den älteren Kollagenase-Modellen wurden 
große, unregelmäßige und inkonsistente Defekte beschrieben, die sich bis in das Epitenon und 
teilweise sogar bis in das Subkutangewebe ausdehnten (WILLIAMS et al. 1984a; HENNINGER 
1992; WATTS et al. 2011a). Auch ein Austreten des Enzyms mit entsprechender lokaler 
Schädigung an der Injektionsstelle wurde beobachtet (WATTS et al. 2011a). Der Vorteil dieser 
Modelle liegt jedoch in der einfachen Methodik, so dass insbesondere das Kollagenase-Modell nach 
wie vor häufig verwendet wird. Ultrasonographisch ähneln die induzierten Defekte häufig den 
natürlich auftretenden Core Lesions. So wird das Kollagenase-Modell auch für die Untersuchung 
einer intraläsionalen Applikation verschiedener Therapeutika eingesetzt (MARXEN et al. 2004; 
MORAES et al. 2009; CROVACE et al. 2010; DE MATTOS CARVALHO et al. 2011). 
SCHRAMME und Kollegen (2010b) gaben jedoch zu bedenken, dass es sich beim Kollagenase-
Defekt nicht um „wahre Core Lesions“ handele, da der Defektbereich nicht klar abgegrenzt sei vom 
intakten Sehnengewebe. Dies ist mit anderen Methoden, wie etwa chirurgischen Modellen, besser 
zu simulieren. Die intrinischen Modelle sind dennoch sehr hilfreich, um verschiedene 
pathophysiologische Abläufe zu studieren. Es müssten jedoch Substanzen und Methoden eingesetzt 
werden, die die natürlich ablaufenden Prozesse noch besser imitieren. Der Einsatz rein 
proinflammatorisch wirkender Substanzen wie Carrageen ist nicht sinnvoll, da sie im 
Zusammenhang mit natürlich auftretenden Sehnenerkrankungen keine Bedeutung haben und eine 
andere zelluläre Antwort induzieren (LAKE et al. 2008). Beim Einsatz von Kollagenasen sollte statt 
der bisher verwendeten bakteriellen Kollagenasen ein Einsatz von Tierart- oder zumindest 
Säugetierspezifischen Kollagenasen erwogen werden (STONE et al. 1999). Noch wertvoller könnte 
es sein, einen Weg zu finden, um die Freisetzung der körpereigenen Matrix-Metalloproteinasen 
gezielt zu induzieren.  
5.2.3 Chirurgisch induzierte Defektmodelle 
Die chirurgisch induzierten Sehnendefekt-Modelle wurden entwickelt mit dem Ziel, einen gut zu 
steuernden und damit einheitlichen Defekt zu setzen. Daran kann man Heilungsprozesse studieren 
und mit einer gezielten lokalen therapeutischen Intervention vergleichen.  
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Verglichen mit extrinsischen Defektmodellen sind die chirurgischen Modelle weniger aufwendig 
und auch in Großtiermodellen besser umsetzbar. Die Entstehung von Sehnendefekten als Folge 
repetetiver Überbelastung mit daraus folgender Akkumulation subfibrillärer Schäden wird jedoch 
nicht berücksichtigt (BOSCH et al. 2010a). Vielmehr wurde bei den älteren Modellen mithilfe eines 
chirurgischen Instruments eine glatte, scharfe Durchtrennung von Kollagenfasern verursacht. Dabei 
wurden das Paratenon und ein Teil der Sehne eingeschnitten, oder eine Sehne wurde vollständig 
durchtrennt oder es wurde ein Segment entfernt. Offenbar führt dies nur zu geringgradigen 
entzündlichen Reaktionen, so dass das pathomorphologische Defektbild der klinischen Situation 
durchaus ähnelt (VAN SCHIE et al. 2009; SCHRAMME et al. 2010a). Durch das Entfernen eines 
Segments entfallen jedoch einige wichtige natürlich auftretende Prozesse, wie Nekrose und 
Demarkation zerstörter Kollagenfasern  (VAN SCHIE et al. 2009). Der Vorteil der chirurgischen 
Modelle ist, dass die Defektausdehnung gezielt zu steuern ist (VAN SCHIE et al. 2009). Dennoch 
kommt es bei „Freihandeingriffen“ immer zu deutlichen Variationen in der Defektgröße 
(HITCHCOCK et al. 1989). Je nach verwendeter Methodik werden als Folge chirurgisch induzierter 
Defekte umfangreiche peritendinöse Fibrosen und die Ausbildung von Adhäsionen des Paratenons 
beschrieben (vgl. Kap. 2.3.2.3 „Chirurgisch induzierte Defektmodelle“). Dies ist Ausdruck einer 
vermehrten extrinsischen Heilung (vgl. Kap. 2.2.5 „Sehnenheilung und –reifung“) und entspricht 
nicht dem natürlich auftretenden Defekt (SCHRAMME et al. 2010a). Natürlich auftretende Defekte 
liegen meist vollständig in der Sehne und unterliegen größtenteils der intrinsischen Heilung 
(MARR et al. 1993). So ist bei den modernen Modellen das Ziel, möglichst minimalinvasiv 
vorzugehen, und so vermehrt die intrinsische Heilungsantwort zu induzieren. Dies gelingt mit dem 
Shaver- Modell nach LITTLE und SCHRAMME (2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a). Dort 
wird nur eine kleine Inzision des Paratenons vorgenommen, und ein Großteil der zerstörten 
Kollagenfasern verbleibt im Defektbereich. Dies soll die natürlich auftretende Verletzung und 
Reparaturprozesse enger imitieren (SCHRAMME et al. 2010a). Die entstehende einheitliche, in 
Ausdehnung und Lokalisation gut zu steuernde Core Lesion eignet sich in besonderem Maße für die 
Untersuchung intraläsional applizierter Therapeutika. 
5.2.4 Kombinierte Defektinduktion 
Da weder die extrinsisch oder intrinsisch induzierten, noch die chirurgischen Sehnendefekt-Modelle 
alle Aspekte einer Sehnenerkrankung ausreichend simulieren können, wurden Modelle entwickelt, 
die verschiedene Einflussfaktoren kombinieren. Dies soll die multifaktoriell beeinflusste Entstehung 
von Sehnendefekten möglichst nah simulieren. Damit sind diese Modelle für die Aufklärung von 
Ätiologie und Pathogenese von Sehnenerkrankungen besonders geeignet. 
So wurden Faktoren wie mechanische Überbelastung durch Laufbandtraining, Kompression einer 
Sehne und Kollagenase- oder Steroid-Injektionen miteinander kombiniert (MICHNA 1987; 
SOSLOWSKY et al. 1996; CARPENTER et al. 1998). In einem anderen Modell wurde nach 
Kollagenase-Injektion ein chirurgischer Defekt mithilfe einer Biospiezange gesetzt (GAUGHAN  
et al. 1991). Die Kombination eines chirurgisch gesetzten Defekts mit folgender mechanischer 
Überlastung wurde ebenfalls untersucht (KAMPS et al. 1994). Die durch Kombination 
verschiedener Methoden verursachten Defekte fielen sehr uneinheitlich aus und waren schlecht zu 
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steuern (vgl. Kap. 2.3.2.4 „Kombinierte Defektinduktion“). In einem modernen, am Pferd 
etablierten Modell wurde nach chirurgischer Defektinduktion eine Gel-gebundene Kollagenase-
Mischung in Sehnen eingebracht (WATTS et al. 2011a). Durch dieses Vorgehen gelang es, die 
Vorteile beider Methoden erfolgreich miteinander zu verknüpfen. Durch den Einsatz des Gels und 
durch den präformierten Kanal konnten die Nachteile der alten Kollagenase-Modelle vermieden 
werden. Statt der inkonsistenten, schlecht zu steuernden, großen Defekte, wie sie in anderen 
Kollagenase-Modellen induziert wurden, konnte eine zentrale, einheitliche Läsion gesetzt werden, 
wobei nur minimale Schäden am Paratenon verursacht wurden. Nachteil des Modells ist, dass die 
Entstehung natürlich auftretender Defekte als Folge wiederholter mechanischer Überbelastung nicht 
nachempfunden wurde. Die einfache Methodik sowie die gute Steuerbarkeit und die dargestellte 
Morphologie des Defekts bieten jedoch große Vorteile für den Einsatz des Modells. Die 
pathohistologische Darstellung zeigte das Bild einer akuten Tendinitis, das zudem einige 
degenerative Charakteristika aufwies. Da eine zentral gelegene Läsion in der mittleren 
Metakarpalregion der OBS gesetzt wurde, die ultrasonographisch, klinisch und pathohistologisch 
einem klinischen Defekt ähnelte, kann an diesem Modell gut die intraläsionale Injektion eines 
Therapeutikums untersucht werden (WATTS et al. 2011a). Durch den lokalen Einsatz geringerer 
Kollagenase-Dosen erzielt man möglicherweise schneller ein geeignetes Wundbett als bei 
vergleichbaren Kollagenase-Modellen, wodurch das Einbringen zu untersuchender Therapeutika 
schneller möglich wäre. Da das Paratenon nicht verletzt wurde, wie häufig bei den älteren 
Kollagenase-Modellen, verblieben die applizierten Substanzen am Wirkort (WATTS et al. 2011a). 
Die Autoren benannten als weiteren Vorteil ihrer Methode, dass das Verfahren am stehenden, 
sedierten Pferd durchzuführen ist und somit weniger Belastung und Stress für die Tiere darstellt. 
5.2.5 Zusammenfassung Sehnendefekt-Modelle 
Die kritische Literaturauswertung legt dar, dass eine Vielzahl an Sehnendefekt-Modellen mit zum 
Teil sehr unterschiedlichen Fragestellungen existiert. Dabei herrscht bis heute kein Konsens 
darüber, welches Modell am besten geeignet ist, Tendinopathien zu studieren (LAKE et al. 2008; 
LUI et al. 2011). Tendinopathien müssen jedoch als multifaktoriell beeinflusste Erkrankungen 
gesehen werden, die sich sowohl in ihrer Ausprägung, Auftreten und Charakteristik zwischen 
einzelnen Spezies deutlich unterscheiden. Somit ist eigentlich klar, dass es nicht das „optimale, 
universelle Modell“ geben kann, das zur Aufklärung aller Fragestellungen dient. Vielmehr können 
die verschiedenen Modelle wertvoll sein, um jeweils einen Pathomechanismus der Entstehung und 
Heilung gezielt zu untersuchen. Dabei gilt es jedoch, gezielt die Bedeutung einzelner Faktoren zu 
klären und anhand dessen das geeignete Tiermodell auszuwählen. Hier wird jedoch das Dilemma 
offenkundig, dass bislang weder eine einheitliche Nomenklatur für Tendinopathien vorliegt, noch 
eine eindeutige Klassifizierung möglich ist. Dies basiert vermutlich auf dem unvollständigen 
Wissen über die pathophysiologischen Abläufe bei der Entstehung von Tendinopathien. Wenn 
dieses Grundproblem geklärt ist, ist vielleicht auch eine Bewertung der vorhandenen Modelle unter 
anderen Gesichtspunkten möglich. Dies könnte zu einem besseren Verständnis und einer 
Weiterentwicklung der vorhandenen Modelle führen. Möglicherweise wird dann auch ein 
gezielterer Einsatz von Tiermodellen mit spezifischer Eignung für die zu untersuchende 
Fragestellung möglich. Eine Kombination verschiedener Methoden, wie zuletzt von  
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WATTS und Kollegen (2011a) gezeigt, erscheint sehr vielversprechend, da so die Vorteile 
verschiedener Modelle genutzt werden können, um ein optimiertes Modell zu schaffen. Dabei muss 
die Wahl des Modells jedoch streng unter Beachtung der zu untersuchenden Fragestellung erfolgen. 
Die Literaturauswertung hat gezeigt, dass die Heilungsprozesse in allen Modellen über einen 
längeren Zeitraum den  pathophysiologischen Abläufen der normalen Wundheilung folgten. Das 
könnte bedeuten, dass für Untersuchungen der Heilung und ihrer therapeutischen Beeinflussung 
über einen längeren Zeitraum die Art der Defektinduktion nicht primär wichtig ist. Soll hingegen 
eine gezielte Aufklärung der Entstehung und molekularen Abläufe von Sehnenerkrankungen 
erfolgen, ist es notwendig, mit dem Modell möglichst authentisch die Ätiopathogenese 
nachzuvollziehen. Für die Untersuchung verschiedener lokal applizierter Therapeutika wiederum 
benötigt man in Lage, Größe, Form und Morphologie einheitliche Defekte, die die natürlich 
auftretenden Defekte möglichst nah simulieren. Hierzu eignen sich moderne chirurgisch gesetzte 
Sehnendefekt-Modelle wie das Shaver- Modell in besonderem Maße. Weiterhin muss im Vorfeld 
überlegt werden, welche Kriterien für die Beschreibung und Bewertung eines Modells geeignet 
sind. Während histopathologische, biochemische und biomechanische Parameter objektiv zu 
erheben sind, sind klinische Parameter, wie die Schmerzantwort oder die funktionelle 
Beeinträchtigung nur bedingt nachvollziehbar. Diese Kriterien müssen streng nach ihrem Wert im 
Hinblick auf die zu untersuchende Fragestellung hinterfragt und ausgewählt werden. 
5.3 Shaver-Modell nach Little und Schramme 
Auf die Schwierigkeiten und Vielfältigkeit der Modellentwicklung speziell im Hinblick auf 
Sehnendefekt-Modelle wurde in der vorliegenden Arbeit ausführlich eingegangen. Basierend auf 
diesem Kenntnisstand sollte ein eigenes Modell entwickelt werden. Dabei sollte es sich um ein 
chirurgisch gesetztes Modell einer Core Lesion beim Großtier handeln. Das von  
LITTLE und SCHRAMME (2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a) vorgestellte Modell entspricht 
diesem Ansatz und wird derzeit als eines der besten Modelle angesehen. Darum sollte es als 
Grundlage für die eigene Modellentwicklung intensiv analysiert werden. 
Das Modell zeichnet sich aus durch eine einheitliche, gut reproduzierbare Läsion in der OBS des 
Pferdes (LITTLE und SCHRAMME 2006; SCHRAMME et al. 2010a). Es handelt sich dabei um 
eine traumatische Faserschädigung, die sich allein auf das Zentrum der mittleren bis distalen 
Metakarpalregion der OBS beschränkt, ohne dass es zu einer Zerreißung des Paratenons und der 
äußeren Sehnenoberfläche kommt, außer an der Eintrittsstelle der Instrumente (SCHRAMME et al. 
2010a). Der Defekt ähnelt in seiner klinischen, ultrasonographischen und histopathologischen 
Erscheinung einer natürlich vorkommenden Tendinitis (SCHRAMME et al. 2010a). Da ein 
abgeschlossenes Kompartiment entsteht, eignet sich das Modell für die intraläsionale Applikation 
verschiedener Therapeutika. Die Verwendung eines Trägermaterials für das Therapeutikum, die bei 
älteren chirurgischen Modellen wie etwa dem Fensterdefekt nötig war, erübrigt sich 
(vgl. Abschnitt 2.3.2.3.5 „Fensterdefekt“). Ein weiterer Vorteil wird darin gesehen, dass ein Teil des 
zerstörten Gewebes im Defektbereich belassen wird. So können die in natura ablaufenden Prozesse 
wie Matrix-degradierende Entzündungsprozesse und Demarkation in ähnlicher Weise ablaufen 
(BOSCH et al. 2010a; BOSCH et al. 2010b). Dies könnte von Vorteil für die Untersuchung einer 
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therapeutischen Intervention mit modernen regenerativen Verfahren sein, da sie auf eben dieser 
Ebene ansetzen.  
Das Shaver- Modell repräsentiert jedoch einige Aspekte der natürlich auftretenden Tendinitis nicht, 
wie etwa die mechanische Überbelastung der zentralen Region der OBS als Ursache für die 
Defekte. Es konnten keine deutlichen Entzündungsreaktionen nachgewiesen werden. Somit weist 
das Modell eher die Charakteristik einer Tendinose auf (SCHRAMME et al. 2010a). 
5.3.1 Pferd als Modelltier 
Das Pferd ist von großem Wert als ein Modell für viele durch Sport oder Freizeitaktivitäten 
verursachte Erkrankungen des Menschen, insbesondere in Hinblick auf Verletzungen von Muskeln, 
Sehnen, Bändern und Gelenken (NAGY et al. 2011). In der Sehnendefektforschung wird das Pferd 
gern verwendet, da bei dieser Tierart auch in natura sehr häufig Defekte auftreten. Darüber hinaus 
wird eine große Ähnlichkeit der energiespeichernden Sehnen bei equinen und humanen Athleten 
hinsichtlich Funktion, Matrixzusammensetzung und Art der auftretenden Verletzungen beschrieben 
(SMITH und WEBBON 2005). 
Ein Vorteil beim Einsatz von Pferden in chirurgischen Sehnendefekt-Modellen liegt in der Größe 
der Sehnen. Insbesondere für Core Lesion- Modelle eignet sich das Pferd daher besonders. Einige 
Eingriffe lassen sich auch ohne Vollnarkose am stehenden Pferd durchführen, so dass eine geringe 
Belastung der Tiere durch den Eingriff entsteht (WATTS et al. 2011a). Nachteile des Pferdes als 
Modelltier sind hohe Kosten für Anschaffung und Haltung sowie die aufwendige Unterbringung 
und ethische Bedenken. Meist sind daher nur Studien mit kleinen Tierzahlen und über begrenzte 
Zeiträume möglich. Für die Erforschung von Sehnenerkrankungen ist das nachteilig, da besonders 
Langzeituntersuchungen notwendig sind, um das Heilungsgeschehen von Sehnenerkrankungen 
angemessen zu untersuchen.  
5.3.2 Anatomische Grundlagen des Pferdemodells 
Die OBS des Pferdes ist am häufigsten von klinischen Sehnenerkrankungen betroffen (GOODSHIP 
et al. 1994; PATTERSON-KANE et al. 1998b). Sie wird daher gern für Untersuchungen im Modell 
genutzt. Wenngleich sie in ihrer Größe und Lage gut für chirugische Eingriffe geeignet ist, erweist 
sich ihre flache, halbmondförmige Gestalt häufig als problematisch. Besonders die Erzeugung einer 
Core Lesion ist kritisch. Es ist kaum möglich, eine „zentrale“ Position in der Sehne zu definieren 
und ein Instrument sicher darin einzubringen. In den eigenen Versuchen an der OBS des Pferdes 
verlief das Instrument häufig dicht unter dem Paratenon oder es kam sogar zu Perforationen. Unter 
Ultraschallkontrolle gelang die Platzierung des Instruments deutlich besser. Auch beim Studium der 
Veröffentlichungen anderer Arbeitsgruppen fiel dieses Problem auf. Eine einheitliche Lage des 
Instruments wäre auch in Hinblick auf die Blutversorgung der Sehne wünschenswert. Man könnte 
annehmen, dass eine abweichende Lage des Defekts und damit variierende Zerstörung der großen 
intratendinösen Blutgefäße unterschiedlich starke Einblutungen und Heilungstendenzen des Defekts 
nach sich ziehen würde. Aus praktischen Gründen lässt sich dies jedoch nur schwer 
berücksichtigen. Weiterhin zu bedenken ist die unterschiedliche Morphologie entlang des Verlaufs 
der OBS. Darin wird eine Disposition zur Erkrankung einzelner Regionen der OBS gesehen  
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(vgl. Kap. 2.1 „Allgemeine Eigenschaften des Sehnengewebes“ und Kap. 2.2 „Tendinopathien“). 
Ziel sollte es sein, im Modell eben diese disponierten Regionen zu berücksichtigen, d.h. genau dort 
Defekte zu setzen. Einige der genannten Probleme würden entfallen, wenn man eine einheitliche, 
eher runde Sehne wie die TBS für die Versuchsdurchführung auswählen würde. In den eigenen 
Studien erwies sich dies mit einem Zugang von lateral oberhalb der Fesselbeugesehnenscheide als 
gut umsetzbar. Wiederum weist die TBS des Pferdes eine andere Morphologie und 
Defektanfälligkeit auf als die OBS. Aber auch in der TBS des Pferdes kommt es zu natürlich 
auftretenden Tendinopathien, so dass man weiterführende Untersuchungen an der TBS durchaus 
erwägen sollte.  
5.3.3 Methodik des Pferdemodells 
SCHRAMME und Kollegen (2010a) wählten ihren Zugang zur OBS etwa 20 mm proximal des 
Metakarpalballens in der Sagittalebene auf der Palmarseite des Fesselgelenks. Dies erforderte eine 
Inzision des Fesselringbandes sowie der darunter liegenden Verschmelzung der beiden palmaren 
Ausbuchtungen der Fesselbeugesehnenscheide. Sie sahen einen Vorteil darin, dass so die 
Eintrittsstelle der chirurgischen Instrumente in die OBS schneller heilen konnte, weil sie durch das 
stark vaskularisierte Mesotenon bedeckt wurde. Dadurch wollten sie jegliche Kommunikation 
zwischen der OBS und der Fesselbeugesehnenscheide vermeiden. Diese Argumentation scheint 
aufgrund der eigenen Untersuchungen nicht stichhaltig. Vielmehr scheint der Vorteil darin zu 
liegen, dass ein intratendinös appliziertes Therapeutikum nicht aus dem Defektbereich abfließen 
kann, da ein Abschluss des Kompartiments gegeben ist. Da nach den eigenen Erkenntnissen ein 
Verschluss des Kompartiments nicht notwendig ist (vgl. Abschnitt 5.4.3 „Methodik“ - 
Schafmodell), wurde bei der eigenen Versuchsdurchführung vom beschriebenen Vorgehen 
abgewichen. Der Zugang wurde etwa 2 cm proximal der Gleichbeinspitzen gewählt. Damit wurde 
ein Durchtrennen von FRB und Bestandteilen der Fesselbeugesehnenscheide vermieden und 
mögliche Verklebungen oder reaktive Veränderungen des FRB ausgeschlossen. In der Studie von 
SCHRAMME und Kollegen (2010a) ist dies bei keinem der untersuchten vier Pferde aufgetreten. 
Jedoch ist dies eine sehr kleine Anzahl untersuchter Tiere, die nicht unbedingt repräsentativ sein 
muss. Auch eine mögliche Beeinflussung der Defektheilung durch die über das Mesotenon 
zugeführten Blutgefäße sollte bei der eigenen Methodik ausgeschlossen werden. Ein weiterer 
Vorteil des Zugangs oberhalb des FRB liegt darin, dass die so gesetzte Läsion in ihrer Lage eher 
einem natürlich vorkommenden Defekt in der mittleren Metakarpalregion entspricht.  
Nach einem kleinen Einschnitt der OBS wurde im Modell von SCHRAMME und Kollegen (2010a) 
ein 2,5 mm starker stumpfer Obturator in die Sehne eingeführt und unter Ultraschallkontrolle 
10-12 cm in proximaler Richtung vorgeschoben. Im Anschluss daran wurde eine 3,5 mm starke 
Razorcut
®
 Klinge (Synovial Resector) über ihre volle Länge in die Läsion eingebracht. Mit zugleich 
schneidender und absaugender Funktion wurde die Läsion im dorsalen, medialen und lateralen 
Defektbereich erweitert. Die dünne Palmarseite sollte so geschont werden. In den eigenen 
Versuchen wurde die Primärläsion zunächst nur mit dem 2,3 mm dicken Stilett einer KEN gesetzt, 
in einem weiteren Schritt wurde sie geweitet, indem erneut mit der 3,0 mm dicken Hohlnadel der 
KEN eingegangen wurde. Dies war nötig, weil arthroskopische Klingen und Fräsköpfe mit einem 
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Außendurchmesser von 4,0 mm eingesetzt wurden. Man hätte diese sonst nicht problemlos stumpf 
im präformierten Kanal vorschieben können. Die Größe der verwendeten Klingen und Fräsköpfe 
erwies sich als grenzwertig für den Einsatz in der OBS des Pferdes. In den eigenen Versuchen 
wurden die Instrumente ohne absaugende Funktion betrieben. Ziel sollte es sein, das zerstörte 
Gewebe im Defektbereich zu belassen, damit die in natura ablaufenden Prozesse wie die 
Kollagendegradation möglichst nah nachempfunden werden könnten.  
Beim Pferdemodell nach SCHRAMME et al. (2010a) wurde zur Standardisierung der Defektgröße 
ein exaktes Vorgehen beschrieben. Der Synovial Resector wurde so oft in den Defektbereich 
eingeführt, bis die Defektgröße ultrasonographisch mit genau 10 % der Querschnittsfläche der OBS 
bestimmt werden konnte. Bis zu drei Mal wurde dazu mit der arthroskopischen Klinge in den 
Defektbereich eingegangen. Nach jedem Durchgang wurde mit einem Teflonkatheter 
Elektrolytlösung in den Defektbereich eingebracht, um mittels Ultraschall eine sichere 
Größenabschätzung des Defekts vornehmen zu können. Die Defektgröße hat laut Autoren einen 
Einfluss auf die resultierende klinische Symptomatik.  Mit dieser Methodik konnte das klinische 
Bild einer „milden Tendinitis“ verursacht werden (SCHRAMME et al. 2010a). Mithilfe eines 
definierten Bewegungsregimes konnte eine Verschlechterung der klinischen Situation hin zu einem 
„moderaten Tendinitis-Bild“ erreicht werden. Der Aspekt der Größenausdehnung des Defekts 
wurde bei den eigenen Untersuchungen nicht berücksichtigt, da es sich dabei um eine reine 
Methodenbeschreibung ex-vivo handelt 
5.3.4 Vergleich der verwendeten Instrumente beim Pferdemodell 
Das Pferdemodell nach LITTLE und SCHRAMME (2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a) wurde 
von anderen Arbeitsgruppen mit kleineren Modifikationen übernommen. Dabei wurden auch 
unterschiedliche arthroskopische Klingen und Fräsköpfe verwendet. LITTLE und SCHRAMME 
(2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a, 2010b) verwendeten einen Synovial Resector mit einem 
Durchmesser von 3,5 mm, GUEST et al. (2008; 2010) einen ebensolchen mit 4,5 mm Durchmesser. 
BOSCH und Kollegen (2010a; 2010b; 2011) setzten einen Round Burr mit 3,5 mm Durchmesser 
ein. Dies sind Standardinstrumente, die von zahlreichen Herstellern in verschiedenen Ausführungen 
angeboten werden. So sollten in den eigenen Untersuchungen verschiedene Instrumente hinsichtlich 
ihrer Praktikabilität und Unterschiede der durch sie verursachten Schadmuster untersucht werden. 
Neben einem Round Burr und einem Full Radius Resector wurde in der vorliegenden Arbeit ein 
Oval Burr eingesetzt (vgl. Tab. 1 Kap. 3.1.3 „Instrumente zur Defektinduktion“). Der Oval Burr 
zeigte jedoch eine zu aggressive Arbeitsweise und wurde daher von allen weiteren Versuchen 
ausgeschlossen. Bedingt durch seine große Oberfläche kam es zu einem Aufwickeln der Fasern um 
den Fräskopf. Dadurch ließ sich das Instrument nicht mehr im Defektbereich vor- und zurück 
bewegen. Dagegen eigneten sich Round Burr und Full Radius Resector in Hinblick auf ihre Größe 
und Arbeitsweise gut für den Einsatz in der OBS beim Pferd. Es konnte mit den untersuchten 
Instrumenten ein zentraler Defekt gesetzt werden, der eine geeignete Größe aufwies. 
Makroskopisch waren deutlich in ihrer Struktur und Ausrichtung gestörte Kollagenfasern im 
Defektbereich sichtbar. Dabei war der Defektbereich nach Einsatz des Full Radius Resector 
deutlich vom umgebenden intakten Sehnengewebe abgegrenzt. Bei Einsatz des Round Burr 
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verfingen sich die Fasern zum Teil im Fräskopf und wurden aus ihrer ursprünglichen Lage 
herausgezogen, jedoch nicht immer glatt abgetrennt.  
5.4 Entwicklung und Etablierung des Schafmodells 
Die eigene Modellentwicklung unterlag klar definierten Anforderungen. Es sollte ein chirurgisch 
induziertes Core Lesion- Modell am Großtier entwickelt werden. Das Modell sollte zur 
Untersuchung moderner, auf Zellen oder Wachstumsfaktoren basierender Therapeutika wie MSC, 
PRP oder ACP geeignet sein. Core Lesions bieten den Vorteil, dass sie als abgeschlossenes 
Kompartiment fungieren, in welches eine direkte intraläsionale Applikation therapeutisch 
wirksamer Substanzen ohne Verwendung einer Trägersubstanz vorgenommen werden kann. 
Die Literaturrecherche wie auch die eigenen Untersuchungen ex-vivo beim Pferd zeigten, dass das 
Modell nach LITTLE und SCHRAMME (2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a) sehr viele 
Vorteile bietet. Im Hinblick auf die Erforschung der modernen regenerativen Verfahren ist es als 
eines der besten Modelle anzusehen, da die natürlich auftretenden Bedingungen sehr viel 
realistischer als bei früheren Modellen simuliert werden. Da Untersuchungen am Pferd jedoch mit 
einem hohen finanziellen wie methodischen Aufwand verbunden sind, beschränkt sich der Einsatz 
des Modells auf einige wenige spezifische Fragestellungen. In den modernen Therapeutika wird ein 
großes Potential zur Regeneration von Sehnengewebe gesehen. Da noch zu wenig über 
Wirkmechanismus und die tatsächliche Bedeutung der regenerativen Verfahren bekannt ist, werden 
Modelle für die präklinische Forschung benötigt, die einheitliche, standardisierte und klar definierte 
Untersuchungsbedingungen bieten, um diese Therapieansätze objektiv zu testen. So sollte ein 
eigenes Modell entwickelt werden, welches praktikabel ist und auch Langzeituntersuchungen sowie 
den Einsatz größerer Tierzahlen unter vertretbarem Aufwand ermöglicht. Dieses sollte auch in 
Hinblick auf humanmedizinische Fragestellungen verwendbar sein. Es wurde eine Tierart 
ausgewählt, die hinsichtlich ihrer Verfügbarkeit sowie der Kosten für Anschaffung und 
Unterbringung besser geeignet ist als das Pferd. 
5.4.1 Schaf als Modelltier 
Für die eigenen Untersuchungen wurde als Modelltier das Schaf gewählt. Schafe sind etablierte 
Versuchstiere für eine Vielzahl orthopädischer Fragestellungen des Menschen wie 
Knochendefektheilung (VIATEAU et al. 2004; PETERS et al. 2006), Osteoporose (MITTRA et al. 
2005), Meniskenheilung und –ersatz (MEAKIN et al. 2003; VON LEWINSKI et al. 2006), 
Osteoarthrose (OAKLEY et al. 2004; YOUNG et al. 2006), Kreuzbandersatz (MILANO et al. 
2005) oder Sehnenheilung (BRUNS et al. 2000; PETERSEN et al. 2003; GERBER et al. 2004; 
SCHLEGEL et al. 2006; VIRCHENKO et al. 2008; CROVACE et al. 2008). Aufgrund ihrer Größe 
und der biomechanischen Situation sind sie besser mit Pferd oder Mensch vergleichbar als 
Labortiere. Für die Umsetzung chirurgischer Modelle ist ihre Größe ebenfalls von Vorteil. Eine 
kostengünstige und artspezifische Haltung ist gut möglich (BOLTZE et al. 2008), außerdem sind 
die Tiere unkompliziert im Umgang. So ergibt sich die Möglichkeit, ausreichend große Tierzahlen 
im Versuch einzusetzen. Langzeituntersuchungen sind möglich, was ein deutlicher Vorteil 
gegenüber Labortieren ist. So lassen sich Heilungsvorgänge individuell studieren, ggf. auch über 
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Biopsieentnahmen zur Dokumentation. Auch für die Untersuchung neuer Therapiekonzepte ist dies 
ein wichtiger Aspekt. In Hinblick auf den Einsatz regenerativer Verfahren könnte es wertvoll sein, 
Großtiere einzusetzen. Der Einsatz autologer Zelltherapien ist bei Labortieren nur schlecht möglich, 
da hier nur eine begrenzte Anzahl an Zellen verfügbar ist (BOLTZE et al. 2008). In der Literatur ist 
beschrieben, dass die Regenerationsprozesse beim Schaf denen des Menschen ähnlich sind 
(AUGAT et al. 1998). Somit ist das Schaf ein interessantes Modelltier mit Hinblick sowohl auf das 
Pferd, wie auch die humanmedizinsiche Forschung. Als Nachteil könnte man anführen, dass in der 
Literatur keine natürlich auftretenden Tendinopathien beim Schaf beschrieben sind. Möglicherweise 
liegt dies jedoch darin begründet, dass bislang keine dahingehenden Untersuchungen beim Schaf 
durchgeführt wurden. Bei Pferd und Hund konnte gezeigt werden, dass Training und 
rennsportlicher Einsatz zur Entstehung von Tendinopathien führen können (DOWLING et al. 2000; 
FRANSSON et al. 2005). Unter funktionell-anatomischen Gesichtspunkten nimmt der Widerkäuer 
hinsichtlich der Spezialisierung des ligamentösen Tragapparates eine Zwischenstellung zwischen 
Pferd und Hund ein (NICKEL et al. 2001). So könnte man vermuten, dass bei entsprechender 
Belastung auch hier Tendinopathien möglich sind.  
5.4.2 Anatomische Grundlagen des Schafmodells 
Im vorgestellten Modell war die Zielstellung, eine Core Lesion in den Sehnen des Modelltieres zu 
setzen, die mit der klassischen Core Lesion in der OBS beim Pferd vergleichbar ist. Dabei sollte 
diese Läsion eine Größenausdehnung aufweisen, die später die intraläsionale Applikation eines 
Therapeutikums mit einem Volumen von etwa 0,5 ml ermöglicht. Hinsichtlich der Sehnenqualität 
sollte die Zielstruktur möglichst mit der OBS des Pferdes vergleichbar sein. Bei dieser handelt es 
sich um eine energiespeichernde Sehne. Unter den genannten Aspekten kamen 4 Sehnen beim 
Schaf in Betracht: die OBS und die TBS distal des Karpus sowie die OBS und die AS proximal des 
Tuber calcanei. Die genannten Sehnen sind in ihrer Dimension grenzwertig für ein Core Lesion-
Modell. Eine ausreichende Mindestgröße der Schafe ist daher erforderlich. Bei etwa 18 Monate 
alten Tieren erwiesen sich die Sehnen als ausreichend groß für die Versuchsdurchführung. Dies 
wiederum könnte als Nachteil für die geplanten in-vivo- Untersuchungen angesehen werden, da 
lange Aufzuchtzeiten die Verfügbarkeit der Tiere einschränken und zusätzliche Kosten verursachen. 
Dies muss als generelles Problem von Großtiermodellen jedoch in Kauf genommen werden. Das 
Alter der Tiere ist schließlich auch in Hinblick auf die Sehnenqualität relevant, da erst im genannten 
Alter eine entsprechende Ausreifung des Sehnengewebes zu erwarten ist. Bei jüngeren Tieren ist 
das Sehnengewebe metabolisch aktiver, so dass naturgemäß bereits eine bessere Heilungstendenz 
zu erwarten wäre. Als Modell wäre das juvenile Gewebe nicht sinnvoll, gerade wenn man 
Heilungsvorgänge und deren therapeutische Beeinflussung durch Zellen und Wachstumsfaktoren 
beim adulten Tier studieren möchte. 
Nach Vermessen der Größenverhältnisse der Schafsehnen am Kadavermaterial wurde klar, dass die 
OBS distal des Karpus aufgrund ihrer Größe und Form nicht geeignet ist, um darin eine zentrale 
Läsion zu setzen. Die TBS hingegen erwies sich in Form und Durchmesser als geeignet, um darin 
eine Core Lesion zu verursachen. Ihre Länge distal des Karpalgelenks ermöglicht eine proximo-
distale Ausdehnung des Defekts von etwa fünf Zentimetern, somit weist der Defekt eine 
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ausreichende Größe für das Einbringen entsprechender Volumina auf. Die Methodik wird erschwert 
durch die Lage der Sehne unter der OBS. Es ist nötig, die TBS etwas vom umgebenden Gewebe 
freizupräparieren und auf einem Instrument vorzulagern, um einen sicheren Zugang zu haben. Dies 
könnte ein Nachteil der Methodik sein, da möglichst wenig präpariert werden sollte, um keine 
Schäden am Paratenon zu verursachen. Diese würden möglicherweise in-vivo während des 
Heilungsprozesses zu Verklebungen mit den umgebenden Strukturen führen. Darüber hinaus galt es 
abzuklären, wie weit möglicherweise von proximal Muskelfasern in die Bereiche der Zielsehnen 
ziehen, die für eine Defektinduktion vorgesehen waren. Mithilfe der durchgeführten histologischen 
Untersuchungen konnte nachgewiesen werden, dass sich innerhalb des betreffenden Bereichs der 
der TBS keine Muskelfasern befinden. Lediglich auf der Außenseite der Sehne sind etwa sechs 
Zentimeter proximal ihrer Aufzweigung Muskelfasern anzutreffen. Diese sind für den Versuch 
nicht relevant. Bei Muskelfasern innerhalb des Sehnengewebes wäre zu befürchten, dass sie durch 
ihre bessere Durchblutung und höhere Stoffwechselrate die Heilungsvorgänge des Sehnendefekts 
beeinflussen würden. Das sollte im Modell vermieden werden. Für die OBS im Bereich des Tcc 
konnte ebenfalls der Nachweis erbracht werden, dass sich ca. neun Zentimeter proximal ihres 
Ansatzes am Tuber calcanei außen angelagert Muskelfasern befinden, nicht jedoch innerhalb der 
Sehne. Die mögliche proximo-distale Ausdehnung des Defekts ist hier mit etwa sieben Zentimetern 
größer als bei der TBS mit fünf Zentimetern. Da die OBS im Bereich des Tcc einen etwas größeren 
Durchmesser aufweist als die TBS distal des Karpus, lässt sich die Methodik zur Defektinduktion 
hier einfacher durchführen. Ein Nachteil ist jedoch, dass der Tcc sich aus mehreren Sehnen 
zusammensetzt, die zum Teil spiralig miteinander verwunden sind. So ist es zunächst schwierig, 
tatsächlich die OBS zu identifizieren, ein Instrument einzubringen und sicher intratendinös 
vorzuschieben. Mit entsprechender Übung des Operateurs kann jedoch in beiden Sehnen sicher ein 
zentraler Defekt gesetzt werden. Die Sonographie kann als wertvolles Hilfsmittel herangezogen 
werden, um die anatomischen Strukturen sicher zu identifizieren und muskuläre Anteile 
abzugrenzen.  
Zunächst erschien die Achillessehne des Schafes sehr attraktiv als weitere mögliche Zielstruktur für 
das geplante Vorhaben. Sie ist eine der größten extrasynovialen Sehnen im Körper und beim 
Menschen häufig betroffen von traumatischen Verletzungen, Tendinitiden und Rupturen. Die 
Prevalenz für die Tendinopathie des Menschen wird mit 11 % bei Laufsportlern, 9 % bei Tänzern 
und knapp 2 % bei Tennisspielern angegeben (MAFFULLI et al. 2005). Die Achillessehne wurde 
daher in zahlreichen Tiermodellen mit Ratten, Kaninchen, Hunden und Schafen als Zielstruktur 
verwendet (vgl. Annexes III-VI). Größe und Form der AS eignen sich zwar durchaus auch für ein 
Core Lesion- Modell, aber ihr Aufbau ist für die Durchführung der geplanten Methodik 
problematisch. Ein Nachteil ist, dass die AS aus zwei Anteilen besteht. Die Sehne des lateralen 
Gastroknemiuskopfes weist eine geeignete Größe und Form für eine Defektinduktion auf. Sie wird 
jedoch von der Sehne des medialen Gastroknemiuskopfes umhüllt. Diese flache, bandartige 
Struktur muss in jedem Fall durchstoßen werden, um Zugang zum lateralen Anteil der AS zu haben. 
Dies macht das Vorgehen technisch schwierig und die Lage des Instruments ist nur bedingt 
nachvollziehbar. Zudem könnte es in-vivo zu Verklebungen der beiden Sehnenanteile kommen. Ein 
weiteres Problem ist der spiralig gewundene Verlauf der AS. Dadurch ist es kaum möglich, ein 
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Instrument tatsächlich sicher innerhalb der Sehne vorzuschieben und es kommt regelmäßig zu 
Perforationen. Aus den genannten Gründen wurde die AS von allen weiteren Untersuchungen 
ausgeschlossen. Vielleicht kann die OBS im Bereich des Tcc dennoch als gutes Modell für 
Achillessehnen-Erkrankungen des Menschen herangezogen werden. Die biomechanische 
Belastungssituation der OBS proximal des Tuber calcanei ist möglicherweise mit derjenigen der AS 
vergleichbar. 
Berücksichtigt man die Morphologie der Sehnen, gibt es Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Sehnen, die untersucht werden sollen. Beim Pferd weisen OBS und TBS distal des Karpus einen 
gleichen Kollagengehalt auf, aber die OBS ist gekennzeichnet durch kleinere Fibrillendurchmesser 
zum Zwecke einer höheren Elastizität (BIRCH et al. 1999). Weiterhin unterscheiden sie sich 
hinsichtlich Zellgehalt und Gefäßversorgung, was unter anderem für die unterschiedliche 
Disposition der Sehnen für eine Erkrankung verantwortlich gemacht wird (BIRCH et al. 1999). 
Vermutlich liegen vergleichbare Verhältnisse beim Schaf vor. Dies könnte ein möglicher Nachteil 
der hier vorgeschlagenen Zielstrukturen sein und sollte im Rahmen nachfolgender Untersuchungen 
genauer hinterfragt werden. Natürlich können nie alle Aspekte einer Erkrankung im Modell 
nachempfunden werden. Es sollten möglichst ähnliche Bedingungen wie bei der natürlich 
auftretenden Erkrankung gegeben sein. Insofern ist die Verwendung der TBS distal des Karpus 
sowie der OBS proximal des Tuber calcanei möglicherweise dennoch von großem Wert. 
Schließlich treten beim Pferd  auch Defekte der TBS auf, wenn auch seltener als in der OBS und in 
anderen Regionen (BUTCHER et al. 2007). 
5.4.3 Methodik des Schafmodells 
Die Zielsetzung bei der eigenen Modellentwicklung war es, mit einer standardisierten, sicher 
reproduzierenden Methodik eine Core Lesion in einer Sehne beim Schaf zu setzen. Dabei sollte ein 
möglichst geringer Schaden am Paratenon verursacht werden. Die von LITLLE und SCHRAMME 
(2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a) beim Pferd gezeigte Methodik bietet eine hervorragende 
Grundlage für das eigene Vorgehen. Im genannten Pferdemodell wurden die Sehnenfasern der OBS 
zunächst mit einem stumpfen Obturator auseinander gedehnt. Die so gesetzte Primärläsion wurde in 
einem zweiten Schritt mit einer arthroskopischen Klinge im seitlichen Defektbereich erweitert. 
Unter Berücksichtigung der Vorgaben bezüglich der verwendeten Klinge sowie der Methodik 
lassen sich gezielt einheitliche Core Lesions in der OBS des Pferdes produzieren (SCHRAMME  
et al. 2010a). Dabei kommt es nur zu einer milden Entzündungsreaktion (SCHRAMME et al. 
2010a). Durch das minimalinvasive Vorgehen wird das Paratenon nur geringgradig geschädigt.  
Während das Verfahren beim Pferd aufgrund seiner Größe recht sicher durchzuführen ist, ließ sich 
die Methodik beim Schaf deutlich schwieriger umsetzen. Eine sichere intratendinöse Platzierung 
der Instrumente erforderte ausreichend Übung des Operateurs. Dennoch kam es nicht in jedem Fall 
zu einer zentralen Platzierung der Instrumente oder das Paratenon wurde sogar perforiert. 
Insbesondere in der OBS im Bereich des Tcc war die Lage des Instruments oftmals nur bedingt 
nachvollziehbar. Mithilfe der Ultrasonographie ließ sich der Sitz der Instrumente jedoch gut 
überprüfen. 
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Vor dem Eingehen mit einem der arthroskopischen Instrumente war es nötig, die Primärläsion in 
mehreren Schritten deutlich vorzuweiten, um nachfolgend die Instrumente einbringen und betreiben 
zu können. Da dieses Problem in den eigenen Untersuchungen beim Pferd weniger ausgeprägt 
auftrat, scheint dies in der Relation der Instrumentengröße zur Sehnengröße begründet zu sein. 
Beim Schaf kam es weiterhin zum Aufwickeln der Sehnen um den rotierenden Fräskopf. Beim 
Pferd mit der sehr viel größeren, widerstandsfähigeren OBS trat dieses Phänomen nicht auf.  
Eine wie von SCHRAMME und Kollegen (2010a) beschriebene Standardisierung der Defektgröße 
ist beim Schaf nur bedingt möglich. So wurde beim Pferdemodell ein Defektgröße von 10 % der 
Querschnittsfläche der OBS festgelegt. Diese Größe wurde ultrasonographisch nach mehrfachem 
Einbringen der arthroskopischen Klinge ermittelt. Aufgrund der geringen Sehnengröße und der 
limitierten Verfügbarkeit entsprechend kleiner arthroskopischer Instrumente ist ein solches 
Vorgehen beim Schaf nicht umsetzbar. Hier ließe sich die Defektausdehnung nur durch die Vorgabe 
von verwendetem Instrument, Art und Dauer der Anwendung sowie unter Angabe der Drehzahl 
standardisieren. Die sonographische Größenbestimmung des Defekts wäre hier zu ungenau. 
Schließlich lässt sich die tatsächliche Ausdehnung des Defekts auf fibrillärer Ebene bei beiden 
Methoden nur ungefähr abschätzen. Jede noch so kleine Abweichung der Lage des Instruments 
innerhalb der Sehne oder dem Winkel, mit dem das Instrument eingeführt wird, resultiert in einer 
veränderten Ausdehnung des Defekts. Auch ist nicht klar, welche Relevanz diesem Aspekt 
überhaupt zukommt. Postchirurgisch kommt es aufgrund mechanischer Einflüsse und der Wirkung 
kollagenolytischer Enzyme zu einer weiteren Größenzunahme des Defekts, die jedoch auch nicht 
gezielt zu beeinflussen und nur bedingt nachvollziehbar ist. 
Weiterhin ist fraglich, ob ein Verschluss des Defekts zum umgebenden Gewebe vonnöten ist. 
SCHRAMME und Kollegen (2010a) wählten Ihren Zugang durch das FRB und das Mesotenon der 
Fesselbeugesehnenscheide, um einen Verschluss des Instrumentenzuganges zur OBS zu 
gewährleisten. BOSCH und Kollegen (2010a; 2010b; 2011) verschlossen bei ihrer Methodik das 
Paratenon der OBS beim Pferd mit Einzelheften. Ein Verschluss des Paratenons ist beim Schaf 
aufgrund der Größe und geringeren Stabilität des Paratenons kaum möglich. Fraglich ist, ob dies 
überhaupt nötig und sinnvoll ist. Schließlich stellt der Verschluss des Paratenons mit Einzelheften 
einen zusätzlichen Gewebereiz dar, der zu unnötigen Verklebungen des Paratenons führen könnte. 
Außerdem ist davon auszugehen, dass sich der Instrumentenzugang zur Sehne durch Verschiebung 
der perforierten Gewebeschichten nach wenigen Tagen von selbst abdichtet. Dies hängt sicher auch 
davon ab, wie viele Tage zwischen Defektinduktion und dem Einbringen eines zu untersuchenden 
Therapeutikums vergehen sollen. Darüber hinaus gibt es Hinweise, dass nicht allein das 
Kompartiment auf den Verbleib des Therapeutikums Einfluss hat, sondern verschiedene 
Therapeutika sich im Gewebe voneinander abweichend verhalten. So wurde zum Beispiel für ESC 
eine ausgeprägte Migration aus dem ursprünglichen Defektbereich geschildert, die für MSC jedoch 
nicht nachgewiesen werden konnte (GUEST et al. 2010). Dieses Verhalten sollte im Vorfeld für die 
einzelnen Therapeutika studiert werden, und die Art des Defekts davon abhängig gewählt werden.  
SCHRAMME und Kollegen (2010a) beschrieben den mit ihrer Methodik verursachten Defekt als 
traumatischen Faserschaden, der sich auf das Zentrum der Sehne beschränkte. Sie gaben an, das 
Shaver- Modell zeichne sich im Gegensatz zum Kollagenase-Modell durch eine „wahre 
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Core Lesion“ aus, welche dadurch gekennzeichnet sei, dass sie umgeben werde von einem klar 
abgrenzbaren Anteil intakten Sehnengewebes. Dies konnte durch die erhobenen sonographischen 
Befunde anschaulich dokumentiert werden. Die eigenen sonographischen Befunde bestätigen dies 
nur bedingt. Beim Pferdemodell von SCHRAMME und Kollegen (2010a) wurde ein Teil der 
zerstörten Kollagenfasern aus dem Defektbereich entfernt. Dies erklärt vermutlich die deutlich 
anechogenen, klar umschriebenen zentralen Defekte. Bei den eigenen Untersuchungen traten 
innerhalb des Defektbereiches vermehrt hyperechogene Strukturen auf. Dabei handelt es sich 
vermutlich zum Teil um Artefakte durch Lufteinschlüsse, aber auch um die zerstörten, im 
Defektbereich verbliebenen Kollagenfasern. Wenngleich die sonographischen Befunde von 
SCHRAMME et al. (2010a) einen natürlich auftretenden Defekt eher widerspiegeln als die eigenen 
Befunde, muss das Vorgehen kritisch betrachtet werden. Da dort Teile des zerstörten 
Sehnengewebes entfernt wurden, entfallen einige pathophysiologisch ablaufende Prozesse. In 
diesem Zusammenhang soll noch einmal auf das kombinierte Kollagenase-Modell von  
WATTS und Kollegen (2011a) hingewiesen werden. Die dort induzierten Core Lesions in der OBS 
des Pferdes ließen sich sonographisch ebenfalls gut vom umgebenden Gewebe abgrenzen. 
Möglicherweise entspricht dieses Modell den Anforderungen an ein Core Lesion- Modell ebenso 
gut und repräsentiert einige Aspekte der Tendinopathie dabei besser als das Shaver- Modell. 
5.4.4 Vergleich der verwendeten Instrumente beim Schafmodell 
Wie oben aufgezeigt, konnten beim Pferdemodell unterschiedliche arthroskopische Instrumente 
erfolgreich eingesetzt werden. Bei der Entwicklung des Schafmodells ergaben sich bereits 
Limitierungen hinsichtlich der Verfügbarkeit entsprechend kleiner Instrumente. Die verfügbaren 
Klingen und Fräsköpfe zeigten deutliche Unterschiede in ihrer Einsatzmöglichkeit, Praktikabilität 
und des durch sie induzierten Schadmusters. 
Die Deklaration der Instrumententypen und –größen ist bei den verschiedenen Herstellern nicht 
einheitlich. Während die Größenangaben bei Full Radius Resectors und Aggressive Full Radius 
Resectors den Außendurchmesser der Instrumente beschreiben, wird bei Round Burrs und Oval 
Burrs der Innendurchmesser der Instrumente angegeben. Das führte dazu, dass z.B. ein mit 2,0 mm 
angegebener Round Burr einen tatsächlichen Außendurchmesser von 3,0 mm aufwies. Damit war er 
zunächst zu groß, um ihn stumpf in den präformierten Kanal in eine Schafsehne einbringen und 
betreiben zu können. Es war jedoch möglich, die Hohlnadel der KEN, die ebenfalls einen 
Durchmesser von 3,0 mm hat, nach entsprechendem Vorweiten des Kanals in die Sehne 
einzubringen. Im Unterschied zum Round Burr ist diese aber glattwandig und das innen liegende 
Stilett hat einen scharfen Schliff an der Spitze des Instruments. Der Round Burr ist an seiner Spitze 
stumpf und es kommt bei Inbetriebnahme zum Hängenbleiben in den longitudinal verlaufenden 
Kollagenfasern. Mithilfe der gezeigten Modifikationen des Round Burr war es jedoch möglich, ihn 
zur Defektinduktion beim Schaf einzusetzen. Ziel war es schließlich, zunächst nur die 
Verwendbarkeit und die unterschiedlichen Schadmuster bei Einsatz der verschiedenen Klingen und 
Fräsköpfe zu untersuchen und miteinander zu vergleichen. Die modifizierten Round Burrs eigneten 
sich gut für ein aggressives seitliches Ausfräsen der vormals gesetzten Primärläsion. Bereits 
makroskopisch ließ sich eine umfassende Gewebeschädigung durch Einsatz der Fräsköpfe 
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nachvollziehen. Für einen Einsatz in-vivo eignen sich die modifizierten Round Burrs in der 
gezeigten Form jedoch nicht, da eine sterile Arbeitsweise nicht sicher gewährleistet und das 
Einbringen von Metallspänen in den Defektbereich nicht ausgeschlossen werden kann. 
Neben dem Round Burr standen für das Schaf ein Aggressive Full Radius Resector mit einem 
Außendurchmesser von 2,5 mm sowie ein weiterer mit 2,0 mm zur Verfügung. Der letztgenannte 
ließ sich problemlos in die Schafsehnen einbringen und betreiben. Jedoch entstand bereits bei der 
Versuchsdurchführung der Eindruck, dass das Instrument wenig geeignet ist, den seitlichen 
Defektbereich weiter auszufräsen. Makroskopisch erschien der seitliche Defektbereich glattwandig, 
als seien die Fasern nur auseinander gedehnt. Offenbar war der schneidende Anteil mit 1,5 mm 
Durchmesser zu klein, um die sehr derben Kollagenfaserbündel seitlich greifen und durchtrennen zu 
können. Dies gelang mit dem größeren Aggressive Full Radius Resector sehr viel besser. Bereits 
makroskopisch war eine große, zentrale Läsion mit deutlich zerstörten Kollagenfaserbündeln im 
seitlichen Defektbereich erkennbar. 
Weiterhin zeigten die Versuche, dass der alleinige Einsatz der KEN sich zur Defektinduktion 
eignet. Wurde nur das Stilett mit einem Durchmesser von 2,3 mm genutzt, fiel der Defekt sehr klein 
aus. Daher wurde das Stilett nach der initialen Defektinduktion und einem entsprechenden 
Vordehnen der Läsion erneut gemeinsam mit der Hohlnadel in den Defektbereich eingebracht. Das 
Instrument hatte dann einen Durchmesser von 3,0 mm. Durch verstärkte Drehbewegungen und 
wiederholtes Vor- und Zurückschieben des Instruments ließ sich der Schaden deutlich vergrößern. 
Es entstand zunächst makroskopisch der Eindruck, dass der Einsatz dieser Methode nur zu einem 
Aufdehnen der Fasern führte, nicht jedoch zu fibrillären Zerreißungen. Die histologischen 
Untersuchungen widerlegten dies jedoch (vgl. Kap. 4.3.1 „Makroskopische Untersuchung“ und 
4.3.3.2.1 „Knochenmark-Extraktionsnadel“ – Histologische Untersuchung).  Für den in-vivo- 
Einsatz beim Schaf wäre dies möglicherweise eine geeignete Methode zur Defektinduktion. Der 
apparativ und methodisch aufwendigere Einsatz eines arthroskopischen Instruments wäre somit 
nicht nötig. 
5.5 Morphologie der Schadmuster 
Die durchgeführten histologischen Untersuchungen haben gezeigt, dass abhängig vom verwendeten 
Instrument sowie der Methodik unterschiedliche Schadmuster entstanden. Eine Charakterisierung 
des Schadmusters auf fibrillärer Ebene wurde in der vorliegenden Arbeit erstmalig beschrieben. Die 
Ergebnisse liefern wertvolle Hinweise auf die Art des Defekts und erlauben damit Rückschlüsse auf 
die Einsatzmöglichkeiten und Limitierungen des Modells. 
Entgegen dem Eindruck aus der makroskopischen Beurteilung kommt es nach Einsatz der KEN 
ohne nachfolgendes Ausfräsen des Defekts mit einem arthroskopischen Instrument bereits zu einer 
deutlichen Störung der Kollagenfaserintegrität. Durch den scharfen Schliff an der Spitze des Stiletts 
wurden in einigen Fällen Kollagenfasern durchtrennt, in anderen Fällen kam es nur zu einem 
Auseinanderweichen der Fasern. Mithilfe der polarisationsoptischen Untersuchungen konnte jedoch 
der Nachweis erbracht werden, dass die Kollagenfasern im unmittelbaren Defektbereich durch das 
Vorgehen deutliche strukturelle Schädigungen erlitten haben. Dabei fiel das Schadmuster jedoch 
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milder aus als nach Einsatz eines arthroskopischen Instruments. Dies könnte ein Vorteil der 
Methodik bei Einsatz im Schafmodell sein. Die Sehnen sind hier sehr klein und bieten nur wenig 
Raum für eine Core Lesion. Nur wenn ausreichend intaktes Gewebe um den Defekt zur Verfügung 
steht, ist eine adäquate intrinsische Heilung überhaupt möglich und das Modell repräsentativ für die 
in natura zu erwartenden Bedingungen. Unter diesem Gesichtspunkt wird die KEN zur Induktion 
einer Core Lesion beim Schaf als Methode der Wahl angesehen. Ein möglicher Nachteil könnte 
wiederum in der vergleichsweise geringen Defektgröße bestehen. Es ist jedoch davon auszugehen, 
dass es in-vivo zu einer nachträglichen Größenzunahme des Defekts aufgrund der Wirkung 
endogener Kollagenasen käme. Dies müsste im Tierversuch konkret untersucht werden. Ein 
vergleichbares Modell lieferten FRIEDER und Kollegen (1988) sowie ORHAN und Kollegen 
(2004a; 2004b), die allein durch senkrechtes Einbringen einer 20 bzw. 18 G- Nadel  in 
Achillessehnen von Ratten eine partielle Ruptur initiierten (vgl. Kap. 2.3.2.3.3 „Defektinduktion 
mit Nadel“). Sie zeigten, dass das Einbringen der Nadel nicht nur zu einem Aufdehnen der 
Kollagenfasern führte, sondern massive Faserzerreißungen auftraten. Dies korreliert mit den 
eigenen Befunden.  
Nach Einsatz des Aggressive Full Radius Resector mit einem Durchmesser von nur 2,0 mm zeigte 
sich histologisch ein vergleichbares Bild wie nach der alleinigen Verwendung der KEN. Damit 
konnte der Eindruck bestätigt werden, der bereits während der Versuchsdurchführung entstanden 
war. Offenbar ist die Größe dieser Klinge zu gering, um im seitlichen Defektbereich tatsächlich 
Kollagenfaserbündel schädigen zu können. Im Gegensatz dazu waren in der histologischen 
Untersuchung nach Einsatz des 2,5 mm großen Aggressive Full Radius Resector sehr scharf 
abgetrennte Kollagenfasern sichtbar, sowohl im proximalen als auch seitlichen Defektbereich. 
Damit entspricht das Defektbild nicht dem natürlich auftretenden Schadmuster, welches durch 
multiple fibrilläre Zerreißungen gekennzeichnet ist. Versuchsweise wurde der besagte Aggressive 
Full Radius Resector unter manueller Drehbewegung in einer Schafsehne eingesetzt. Das dabei 
entstehende, deutlich mildere Schadmuster kommt dem natürlich auftretenden Defekt näher. 
Möglicherweise steht mit diesem Vorgehen ein für das Schaf geeignetes Core Lesion- Modell zur 
Verfügung. Der 4,0 mm starke Full Radius Resector, der beim Pferd eingesetzt wurde, verursachte 
ein vergleichbares Defektbild wie der 2,5 mm Aggressive Full Radius Resector beim Schaf. 
Offenbar ist das Vorhandensein oder Fehlen der kleinen Zähne am Instrumentenkopf nicht relevant. 
Das Instrument durchtrennt die Fasern im proximalen und seitlichen Defektbereich ebenfalls sehr 
scharf.  
In der histologischen Auswertung zeigte sich, dass die Round Burrs sehr aggressiv im 
Sehnengewebe arbeiteten. Dabei waren die Ergebnisse nach Verwendung des 2,0 mm großen 
Fräskopfes beim Schaf vergleichbar mit denen nach Verwendung des 4,0 mm großen Instruments 
beim Pferd. Im seitlichen Defektbereich wurden die Kollagenfasern aggressiv aus ihrer 
ursprünglichen Orientierung herausgerissen, größtenteils jedoch nicht durchtrennt. Das bestätigte 
den Eindruck, der bereits während der Versuchsdurchführung makroskopisch entstanden war. Diese 
Defektcharakteristik könnte als Vorteil angesehen werden, da dies eher einem natürlich 
auftretenden Defekt entspricht als die scharfe Faserdurchtrennung, wie sie durch die Full Radius 
Resectors verursacht wurde. Die Untersuchungen zeigten jedoch auch, dass die Verwendung eines 
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Round Burr häufig zu einer ausgeprägten Schädigung des kompletten Sehnenquerschnitts führte. 
Dazu waren die polarisationsoptischen Untersuchungen sehr hilfreich. Während einige 
Gewebeanteile in der H/E-Färbung zunächst intakt erschienen, offenbarte die polarisationsoptische 
Untersuchung auch peripher massive strukturelle Schädigungen der Kollagenfasern. Dies 
widerspricht der Grundidee des Modells, eine umschriebene, einheitliche Core Lesion zu setzen. 
Zudem ist anzunehmen, dass eine derart massive Schädigung der gesamten Sehne auch die 
Gefäßversorgung der Sehne betreffen würde. Dies würde in-vivo vermutlich eine stark 
eingeschränkte Blutversorgung und damit eine schlechtere Heilungstendenz des Gewebes nach sich 
ziehen. So wäre das Modell möglicherweise nicht repräsentativ, wenn es für die Untersuchung der 
Defektheilung und einer möglichen Beeinflussung durch Therapeutika eingesetzt werden soll. 
Andererseits könnte hier, verglichen mit einem scharf schneidenden Full Radius Resector, ein 
Vorteil der Methodik liegen. Vermutlich führt eine scharfe Durchtrennung der Fasern zu einer sehr 
ausgeprägten Einblutung in den Defektbereich, die möglicherweise die in natura ablaufenden 
Prozesse deutlich übersteigt. Eine in-vivo- Untersuchung ist notwendig, um weiteren Aufschluss 
über diese Fragestellung zu geben. Denkbar wäre auch, dass eben genau das durch den Round Burr 
verursachte Defektbild wertvoll für den Einsatz bestimmter Therapeutika wie zum Beispiel 
Stammzellen ist. So wäre es möglich, dass durch das Netzwerk orientierungsloser Kollagenfasern 
im Defektbereich eine große Oberfläche gegeben ist, die eine Adhärenz und das Überleben der 
Zellen optimal unterstützt. Die Kernfrage ist jedoch, inwieweit solch ein Defekt die in natura 
auftretende Situation widerspiegelt. Entsprechend belastbare Studien, die das Schadmuster eines 
natürlich auftretenden Defekts auf fibrillärer Ebene charakterisieren, fehlen. Einen vergleichbaren 
Defekt präsentierten WATTS und Kollegen (2011a) mit ihrem Modell, bei dem in Gel gelöste 
Kollagenase in einen zuvor chirurgisch gesetzten Defekt eingebracht wurde. Die dort gezeigten 
histologischen Untersuchungen weisen hinsichtlich der Schädigung der Kollagenfasern eine ganz 
ähnliche Charakteristik auf wie die in den eigenen Untersuchungen mittels Round Burr erzielten 
Schäden. SCHRAMME und Kollegen (2010a) argumentierten jedoch, solche nicht klar 
abgegrenzten Läsionen seien ungeeignet, da lokal injizierte Substanzen nicht mehr innerhalb der 
Läsion verbleiben würden. Vertiefende Arbeiten sind notwendig, die diese Fragen beleuchten.  
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die in dieser Arbeit durchgeführten histologischen 
Untersuchungen viele wertvolle Hinweise über die Defektcharakteristik geliefert haben. Es muss 
jedoch berücksichtigt werden, dass es sich hier ausschließlich um eine Darstellung der 
Faserschädigung handelt. Dies ist nur ein wichtiger Aspekt der Modellentwicklung. Weitere 
wichtige physiologische Prozesse wie die Einblutung, Zellinvasion und Kollagendegradation über 
einen definierten Zeitraum sollten zunächst in-vivo untersucht werden, bevor eine definitive 
Bewertung der einzelnen hier vorgeschlagenen Verfahren erfolgen kann. 
5.6 Bedeutung der Arbeit 
Das entwickelte Schafmodell wird den eingangs definierten Anforderungen in vollem Maße 
gerecht. Es zeichnet sich besonders hinsichtlich Praktikabilität, überschaubarer Kosten und 
Effizienz aus. Dieses Core Lesion- Modell am Großtier repräsentiert einen häufig in der 
Pferdemedizin auftretenden klinischen Befund und weist in seiner Defektcharakteristik Ähnlichkeit 
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zu einigen humanmedizinisch relevanten Sehnenerkrankungen auf. Durch die Möglichkeit zur 
Verwendung der TBS distal des Karpus sowie der OBS proximal des Tuber calanei stehen zwei 
Sehnen für geplante Untersuchungen zur Verfügung, die ggf. im Versuch auch am selben Tier 
genutzt werden können. Möglicherweise lassen sich aufgrund der abweichenden Morphologie und 
Belastungssituation beider Sehnen unterschiedliche Heilungstendenzen erkennen. Hinsichtlich der 
Vergleichbarkeit mit Pferd oder Mensch könnte jeweils eine der genannten Strukturen 
repräsentativer sein. Die mit unterschiedlichen Verfahren induzierten Core Lesions bieten ein 
abgeschlossenes, ausreichend großes Kompartiment, in das unterschiedliche Therapeutika appliziert 
werden können. Das Schafmodell könnte damit ein Bindeglied zwischen fortgeschrittenen in-vitro- 
Untersuchungen und dem klinischen Einsatz neuer Therapieverfahren wie etwa  PRP, ACP oder 
Stammzellen darstellen.  
Da die gezeigten Untersuchungen ex-vivo durchgeführt wurden, kann die Bewertung des Modells 
nur eingeschränkt erfolgen. Wie bereits aus der Literatur bekannt, entspricht das Shaver- Modell 
unter streng ätiologischen Gesichtspunkten nicht dem natürlich auftretenden Bild eines chronisch 
degenerativen Ermüdungsschadens. Vermutlich simuliert es eher einen Schaden, der durch ein 
einmaliges, spontanes Trauma verursacht wird. Die detaillierte Darstellung eines klinischen Defekts 
auf fibrillärer Ebene fehlt bislang, so dass die eigenen Ergebnisse nur mit den Ergebnissen aus 
anderen Tiermodellen verglichen werden können. Aussagen über zelluläre Reaktionen können erst 
durch in-vivo- Untersuchungen gewonnen werden. BOSCH und Kollegen (2010a; 2010b) 
beschrieben, dass es in ihrem Shaver- Modell aufgrund des minimalinvasiven Vorgehens nur zu 
sehr milden Entzündungsreaktionen gekommen sei. SCHRAMME und Kollegen (2010a) erzielten 
vergleichbare Ergebnisse. Sie sahen einen Grund für die milde Entzündungsantwort darin, dass in 
ihrem Modell ein Großteil des zerstörten Sehnengewebes aus dem Defektbereich entfernt wurde. 
Dies müsste im Schafmodell in-vivo überprüft werden. Erst dann lässt sich eine definitive Aussage 
über die Charakteristik des induzierten Defekts und mögliche Unterschiede in Abhängigkeit von der 
verwendeten Methodik und vom eingesetzten arthroskopischen Instrument machen. In diesem 
Zusammenhang wäre weiterhin zu klären, in wieweit die induzierten Läsionen tatsächlich in-vivo zu 
einer klinischen Symptomatik führen. SCHRAMME und Kollegen (2010a) legten dar, dass mit 
ihrer Methodik beim Pferd das klinische Bild einer nur „milden Tendinitis“ verursacht werden 
konnte. Eine Ursache könnte in der fehlenden Entzündungsreaktion liegen oder aber in der 
Defektgröße, die dort mit nur 10 % der Querschnittsfläche der OBS festgelegt wurde. Hier ergibt 
sich die Frage für das Schafmodell, welche Defektgröße angemessen wäre und zu einer klinisch 
relevanten Erkrankung führen würde. Aufgrund der kleinen Sehnen bietet sich jedoch im Gegensatz 
zum Pferdemodell kaum die Möglichkeit, in der Größenausdehnung des Defekts zu variieren. Hier 
liegt ein weiteres Problem des Schafmodells. Jedoch bleibt fraglich, welche Relevanz die 
Größenausdehnung des Defekts überhaupt hat. Wichtiger erscheinen Aspekte wie das Schadmuster 
des Defekts sowie die nach der Defektinduktion ablaufenden pathophysiologischen Prozesse, die 
möglicherweise durch die gewählte Methodik beeinflusst werden können. Auch dies müsste im 
Tierversuch geklärt werden.  
Generell bedarf es einer Klärung der Frage, welche Parameter relevant und wichtig für die 
Evaluierung des Modells sind. Bei den gezeigten ex-vivo- Untersuchungen konnten die Defektgröße 
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und –lage sowie die Art der Faserschädigung herangezogen werden. In-vivo stehen andere wertvolle 
Parameter zur Verfügung. SCHRAMME und Kollegen (2010a) nutzen klinische Befunde wie 
Lahmheit, lokale Wärmeentwicklung, Schwellung und Palpationsschmerz zur Bewertung ihres 
Modells. Dies sind jedoch schwer objektiv zu bewertende Parameter. Für das Schafmodell sind 
diese Parameter umso weniger geeignet, da anders als beim Pferd keine Erfahrungswerte mit 
natürlich auftretenden Erkrankungen vorliegen, die als Referenz herangezogen werden könnten. 
Bildgebende Verfahren wie Sonographie oder MRT können wertvolle Hinweise über die 
Größenausdehnung des Defekts und strukturelle Veränderungen im Zeitverlauf geben, sind aber 
limitiert. Konkrete Erkenntnisse über den Heilungsverlauf und die Qualität des Ersatzgewebes 
können nur mit histologischen und biochemischen Analysen gewonnen werden. Biomechanische 
Untersuchungen des Sehnengewebes können zusätzliche Informationen bieten.  
Wenn die aufgeführten Fragestellungen in-vivo geklärt sind, steht mit dem Schafmodell ein 
geeignetes Modell für die Untersuchung der therapeutischen Beeinflussung einer Core Lesion zur 
Verfügung. Für die Klärung der Frage, welche Methodik und welches Instrument sich am besten 
eignet, sollten zunächst die Anforderungen eines bestimmten Therapeutikums an das Milieu 
hinterfragt werden. Möglicherweise sind gewisse Oberflächenstrukturen vorteilhaft gegenüber 
anderen, so dass z.B. MSC an Fibrillen anhaften könnten und so besser im Wundbereich verbleiben. 
Wenn dazu Erkenntnisse vorlägen, könnten die Ergebnisse der hier gezeigten histologischen 
Untersuchungen vielleicht besser bewertet werden und mögliche Vorteile einer Defektcharakteristik 
gegenüber einer anderen klar definiert werden. Weiterhin wäre zu klären, zu welchem Zeitpunkt ein 
Therapeutikum in den Defekt eingebracht werden soll. Dies hängt einerseits von der Art und 
Verfügbarkeit des Therapeutikums ab. Andererseits benötigt ein Defekt im Modell einen gewissen 
Zeitraum, bis er sich stabilisiert hat. Es sollte also überlegt werden, in welches Stadium der 
Wundheilung man mit einem zu untersuchenden Therapeutikum eingreifen möchte und mit welcher 
Methodik man dieses am schnellsten erreicht. 
Vor dem Hintergrund einer wachsenden ethischen Verpflichtung ist ein sinnvoller und 
zielgerichteter Einsatz von Tieren im Versuch zwingend erforderlich. Die „3-R-Regel“ fordert eine 
Verminderung der Anzahl benötigter Tiere (reduce) sowie eine Optimierung der verwendeten 
Methoden (refine) und wenn möglich den Ersatz von Tierversuchen durch alternative Verfahren 
(replace) (RUSSELL und BURCH 1959). Ein vollständiger Verzicht auf Tierversuche wird jedoch 
auch künftig nicht möglich sein. In der Sehnendefektforschung sind bereits sehr viele Methoden 
und Modelle untersucht worden. Diese sollten zunächst unter Berücksichtigung des aktuellen 
Kenntnisstands neu evaluiert werden (LUI et al. 2011). Auf dieser Basis können die vorhandenen 
Modelle weiterentwickelt werden, oder präzisere Informationen für die Entwicklung neuer Modelle 
genutzt werden.  Mit der Entwicklung des Schafmodells wurde ein solches Vorgehen aufgezeigt. 
Unter Berücksichtigung des konkreten Einsatzes und daraus resultierend einer detaillierten 
Aufschlüsselung der Anforderungen eines einzelnen Therapeutikums an die Läsion steht ein 
geeignetes, zeitgemäßes Modell zur Verfügung. 
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Defektcharakteristik 
Anlass der vorliegenden Arbeit war die Suche nach einem geeigneten Sehnendefekt-Modell, das die 
Untersuchung der Wirkung moderner Therapieansätze unter Standardbedingungen ermöglicht. Die 
Auswertung der Literatur zeigte, dass eine große Anzahl an Sehnendefekt-Modellen mit sehr 
unterschiedlichen Fragestellungen sowohl an Großtieren, Kleintieren als auch Labortieren 
eingesetzt wurde. In der vorliegenden Arbeit wurden bekannte Sehnendefekt-Modelle mit 
besonderem Augenmerk auf die verwendete Methodik und das damit induzierte Schadmuster 
untersucht. Die umfassende Literaturauswertung mit präziser pathomorphologischer 
Charakterisierung der Defekte diente als entscheidende Grundlage für die Entwicklung des eigenen 
Tiermodells.  
Beim hier vorgestellten Schafmodell handelt es sich um ein Core Lesion- Modell. Es simuliert die 
am häufigsten beim Pferd auftretende Sehnenerkrankung und bietet die Möglichkeit der direkten 
intraläsionalen Injektion eines Therapeutikums. Die Core Lesion stellt ein abgeschlossenes 
Kompartiment dar, so dass keine Trägermaterialien nötig sind, um ein appliziertes Therapeutikum 
am Wirkort zu binden. Verschiedene chirurgische Zugänge und Zielsehnen wurden beim 
Schafmodell untersucht. Als geeignet für ein Core Lesion- Modell erwiesen sich beim Schaf die 
tiefe Beugesehne distal des Karpalgelenks sowie die oberflächliche Beugesehne im Bereich des 
Tendo calcaneus communis. Für die Induktion der Läsion wurden in Anlehnung an die von  
LITTLE und SCHRAMME (2006) bzw. SCHRAMME et al. (2010a) beim Pferd gezeigte Methodik 
unterschiedliche chirurgische Instrumente verwendet. Dabei wurden der Einsatz einer 
Knochenmark-Extraktionsnadel sowie verschiedene manuell oder elektrisch betriebene 
arthroskopische Klingen und Fräsköpfe hinsichtlich ihrer Verwendbarkeit sowie des durch sie 
verursachten Schadmusters miteinander verglichen. Ein manueller Instrumenteneinsatz führte zu 
deutlich milderen Schadmustern. Dabei kam es durch die Verwendung des Stiletts einer 
Knochenmark-Extraktionsnadel in einigen Bereichen zu scharfen Faserdurchtrennungen, in anderen 
Bereichen wurden die Kollagenfasern nur stumpf auseinander gedehnt. Der Einsatz 
arthroskopischer Klingen und Fräsköpfe beim Schafmodell ist nur eingeschränkt möglich. Durch 
die geringe Sehnengröße stehen nur sehr wenige Instrumente mit einem entsprechend kleinen 
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Durchmesser zur Verfügung. Ein Round Burr konnte unter experimentellen Bedingungen eingesetzt 
werden und führte zu einer hochgradigen Schädigung des kompletten Sehnenquerschnitts. Dabei 
wurden die Fasern aus ihrer ursprünglichen Orientierung heraus gerissen, zumeist aber nicht vom 
umgebenden Gewebe abgetrennt. Ein Synovial Resector führte hingegen zu einer scharfen 
Faserdurchtrennung und dadurch zu einem deutlich abgegrenzten Defektbereich. Weitere 
Einzelheiten wie die resultierende Einblutung und das Einwandern verschiedener Entzündungszell-
Spezies müssen in-vivo untersucht werden, um eine klare Empfehlung für den Einsatz der 
verschiedenen Instrumente formulieren zu können. Die Auswertung der vorhandenen Sehnendefekt-
Modelle sowie die eigenen Ergebnisse führten zu dem Schluss, dass eine Kombination 
verschiedener Methoden sinnvoll sein könnte. 
Die Arbeit beschreibt ein sicheres, praktikables Großtiermodell für die Simulation von 
Core Lesions. Das Modell kann zunächst im Tierversuch eingesetzt werden, um die nach 
Defektinduktion ablaufenden pathophysiologischen Prozesse zu charakterisieren. Dann steht mit 
dem Schafmodell ein zeitgemäßes Modell für die Untersuchung verschiedener Therapiekonzepte 
zur Verfügung, das für die Pferdemedizin eingesetzt werden kann, sich aber auch für 
Untersuchungen mit humanmedizinischem Hintergrund vielversprechend zeigt. Das Modell stellt 
damit ein wichtiges Bindeglied zwischen Grundlagenforschung und dem klinischen Einsatz 
moderner Therapiekonzepte dar.  
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The aim of this study was to develop an appropriate tendon defect model that permits to investigate 
the outcome of modern therapy concepts under standard conditions. The review of literature showed 
that numerous tendon defect models with very different issues have been applied in large animals, 
small animals as well as laboratory animals. Within the present study, known tendon defect models 
were examined with regard to the methodology used and the respective defect characteristics. The 
broad literature analysis with a precise pathomorphological characterisation of defects served as 
deciding basis for the development of an own animal model. 
The presented sheep model demonstrates a core lesion model. It simulates the most frequent 
tendinopathy occurring in horses and it offers the possibility to perform a direct intralesional 
injection of therapeutics. This core lesion depicts a closed compartment, so that no scaffolds are 
necessary to fix an injected therapeutic agent in the affected region. Different surgical approaches 
and target tendons were examined in the sheep model. The deep digital flexor tendon distal to the 
carpal joint as well as the superficial digital flexor tendon within the tendo calcaneus communis 
were appropriate for a core lesion model in sheep. According to the methodology shown by 
LITTLE and SCHRAMME (2006) respectively SCHRAMME et al. (2010a) in horses, different 
surgical instruments were used to create a lesion. Therefore, a bone marrow biopsy needle as well 
as different manually or electrically powered arthroscopic blades and burrs were compared with 
regard to their practicability and the defect pattern induced by them. The manual usage of 
instruments led to a milder defect pattern. By using the stylet of a bone marrow biopsy needle, in 
some defect regions the collagen fibers were divided sharply, whereas in others they were only 
divided bluntly from each other. The application of arthroscopic blades and burrs in the sheep 
model is subject to certain limitations. Due to the small size of sheep tendons, only a few 
instruments with appropriate diameter are available. One round burr could be used under 
experimental conditions and led to a high degree damage throughout the complete tendon cross 
section. Thereby, collagen fibers were torn out of their original alignment, but in the majority of 
cases they were not detached from the surrounding tissue. On the contrary, one synovial resector led 
to a sharp fiber dissection resulting in a clearly circumscribed defect zone. Further details like the 
resulting haemorrhage and the invasion of different types of inflammatory cells have to be 
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examined in-vivo to give an explicit recommendation for the usage of the different instruments. The 
evaluation of existing tendon defect models as well as the own results led to the conclusion that the 
combination of different methods might be useful. 
This study describes a safe, practicable large animal model that simulates core lesions. The model 
may first of all be used in an animal study to characterise the pathophysiological processes 
following defect induction. Afterwards, the sheep model offers a contemporary model for the 
examination of different therapy concepts which might be applied in equine orthopaedics but which 
is also promising for investigations targeting the development of therapeutic strategies for human 
patients. The model represents an important link between basic research an the clinical use of 
modern therapy concepts. 
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9 ANNEXES 
9.1 Annex I – Übersicht Tierarten 
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9.3 Annex III – Übersicht extrinsisch induzierte Defektmodelle 
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9.4 Annex IV – Übersicht intrinsisch induzierte Defektmodelle 
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9.5 Annex V – Übersicht chirurgisch induzierte Defektmodelle 
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9.6 Annex VI – Übersicht kombinierte Defektmodelle 
 
IX. Annexes      
 172 
 
X. Danksagung      
 173
10 DANKSAGUNG 
Besonderer Dank gilt meinem Doktorvater Prof. Dr. Walter Brehm für die Überlassung dieses 
spannenden Themas, für die Geduld und das Vertrauen, die er mir in Hinblick auf meine 
Dissertation entgegen gebracht hat und dafür, dass er zur richtigen Zeit die richtigen Worte 
gefunden hat. 
Prof. Dr. Christoph Mülling möchte ich dafür danken, dass er mich so herzlich in seinem Institut 
empfangen hat und sich immer Zeit für fachliche Fragen oder einfach ein gutes Gespräch 
genommen hat. 
Weiterhin danke ich Prof. Dr. Johannes Seeger für seine fachlichen Anregungen und dafür, dass die 
Türen seines Instituts jederzeit für mich offen standen. Daneben möchte ich den Mitarbeiterinnen 
des Veterinär-Anatomischen Instituts, Frau Gabriele Lindner und Frau Franziska Grüllich dafür 
danken, dass sie mich mit meiner Arbeit so geduldig und kompetent unterstützt haben. 
Meinem lieben Studienfreund Dr. Carsten Stein möchte ich dafür danken, dass er mir jederzeit 
während des Studiums wie auch der Promotion zur Seite gestanden hat und ohne den ich jetzt in 
Rostock wäre… 
Frau Dr. Iris Ribitsch danke ich für die selbstlose „Starthilfe“ und den menschlichen Beistand, den 
sie mir geleistet hat. 
Franziska Dengler aus dem Veterinär-Physiologischen Institut möchte ich für die gute 
Zusammenarbeit und die Überlassung der Schafe danken. 
Ein herzliches Dankeschön geht an die Mitarbeiterinnen der Bibliothek, Zweigstelle 
Veterinärmedizin, Frau Heike Dummer und Frau Katrin Schmidt, die unermüdlich für mich im 
Einsatz waren, und ohne die ich rettungslos verloren gewesen wäre. Danke!! 
Frau Dr. Reglind Hühn von der Fa. Storz sowie Herrn Muzaffer Celik von der Fa. Stryker danke ich 
für ihr Engagement und großzügiges Entgegenkommen, ohne die meine Versuchsdurchführung 
nicht möglich geworden wäre. 
Nicht zuletzt gilt mein Dank meinem Lebensgefährten sowie meinen Pferden, die meine 
stressbedingten Launen so geduldig ertragen haben. 
 
 
 
